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Durante mucho tiempo se consider6 a la hiperten-
sion arterial como un fenémeno aislado, producto de
la accion de agentes de diferente naturaleza: biologi-
cos, quimicos, fisicos o sociales que en un momento
y lugar determinado actuaban sobre un huésped
necesariamente susceptible a la accion de dichos
agentes. '

- Actualmente se acepta que la enfermedad
forma parte del llamado proceso salud-enfermedad,
que comprende los alternativos periodos de adapta-
cién e inadaptaciéon al medio ambiente en que se
debate el ser humano a lo largo de su existencia y
hasta su muerte.

Hipertension arterial en la clinica compila
textos de especialistas en la materia cuyos trabajos
abordan desde diferentes opticas un problema de
salud ‘que reviste gran importancia debido a la
morbilidad y mortalidad que este sindrome produce
en nuestro pais.
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Algunos aspectos historicos de la hipertension
arterial como problema de salud

FrANCISCO NAPOLES RODRIGUEZ

Durante mucho tiempo se consider6 a esta enfermedad como un fenémeno ais-
lado, producto de la accion de agentes de diferente naturaleza: biolégicos, quimicos,
fisicos o sociales que en un momento y lugar determinado actuaban sobre un hués-
ped necesariamente susceptible a la accion de dichos agentes.

Actualmente se acepta que la enfermedad forma parte del llamado proceso salud-
enfermedad, que comprende los alternativos periodos de adaptacion e inadaptacion al
medio ambiente en que se debate el ser humano a lo largo de su existencia, hasta su
muerte.

La humanidad en sus origenes fue afectada principalmente por enfermedades in-
fecciosas, endémicas de alta incidencia y baja mortalidad, algunas de ellas transmiti-
das por animales, como la fiebre amarilla.

Conforme el hombre se hizo sedentario, la aparicion de la agricultura lo llevé a
adoptar nuevas formas de vida para sobrevivir. EI cambio mas significativo que trajo
la era agricola en la vida humana fue el relacionado con la alimentacién. Los caza-
dores recolectores se alimentaban, en proporcion variable segin los lugares y las épo-
cas del afio, de carne, pescado, frutas y algunas legumbres, pero no consumian cerea-
les ni productos lacteos. Para la nueva era, la alimentacion pasé a depender especial-
mente de los cereales, con la carne que podian obtener de los animales domestica-
dos, y adicionalmente hubo acceso a los alimentos lacteos. Los cereales, base de la ali-
mentacion humana a partir de la era agricola, variaban segun los lugares del mundo:
en Asia el arroz, en Europa el trigo y en América el maiz. Las dietas compuestas prin-
cipalmente por mezclas de cereales fueron causa de enfermedades por deficiencia de
proteinas, minerales y vitaminas; es asi como aparecen afecciones como la pelagra, el
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beriberi y el raquitismo. En esos grupos humanos, la presencia de enfermedades co-
mo la hipertension arterial, la diabetes, la obesidad, la trombosis coronaria y los ac-
cidentes vasculares era casi desconocida. Ello se debe probablemente a que siguen lle-
vando un estilo de vida activo y exento de la mayoria de los riesgos a que se encuen-
tran sometidos los habitantes de las grandes ciudades, tales como la contaminacién
ambiental, las malas condiciones de trabajo, el trafico automotor y el abuso del alco-
hol y el tabaco.

La principal causa de muerte en la era de la agricultura se debia a las enfermeras
infecciosas. La lepra, malaria, sifilis, fiebre amarilla, viruela, tuberculosis y la peste
afectaron a gran parte de la poblacion.

Con el proceso de industrializacidn, las naciones experimentaron un rapido cre-
cimiento de la poblacion y un cambio general de una sociedad rural basada en la
agricultura, a una urbana basada en la manufactura. En relacién con la poblacion hu-
mana, la industrializacion tuvo un gran impacto en dos aspectos: el crecimiento glo-
bal de la poblacién y el éxodo del campo a las ciudades.

El impacto de la industrializacion sobre las condiciones de vida de la poblacion
durante los primeros 100 afios fue terrible. Las ciudades doblaron su tamafio en na-
mero de habitantes, éstos carecian de medios de transporte masivos, la gente vivia ha-
cinada en viviendas insalubres y carentes de servicios sanitarios, acosados por enjam-
bres de piojos y pulgas, por lo que el ambiente citadino se deteriord grandemente.
A esto se agrega la explotacion de que fueron victimas los trabajadores durante las
primeras etapas de la revolucion industrial. Las jornadas de trabajo eran de 12 a 16
horas durante siete dias de la semana y el salario estaba solo a nivel de subsistencia.
Las mujeres y los nifios eran aln mas explotados y recibian menos salario.

En estas circunstancias, no es de extrafiar que la mortalidad causada por las enfer-
medades infecciosas, especialmente las diarreas, las infecciones respiratorias y la tu-
berculosis, aumentara considerablemente a causa de tan deplorables condiciones de
vida.

A partir de 1830 crecieron las exigencias de reformas sociales tendientes a mejo-
rar las condiciones de vida de la poblacién trabajadora. Comenzé a legislarse sobre
salud publica y se implementaron cddigos sanitarios, politicas de vivienda y control
del trabajo infantil. Los gobiernos empezaron a asumir responsabilidades en educa-
cién primaria y secundaria.

Después de 1850 comenzaron a provocar impacto en la poblacion los distintos
programas gubernamentales sobre higiene publica, planeacion urbana y de vivienda,
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y la instalacion de servicios adecuados de alcantarillado y suministro domiciliario de
agua potable.

Al mismo tiempo, la disponibilidad de alimentos para la poblaciébn comenzé
a mejorar ostensiblemente, la nueva tecnologia industrial se extendio al sector
de la agricultura aumentando la productividad de la tierra, y los grandes progre-
sos en el transporte facilitaron la distribucion y mercadeo de los alimentos dis-
ponibles.

El primer resultado tangible de ese mejoramiento global de las condiciones de vi-
da de la poblacion fue el inicio de una verdadera explosion demogréfica; otro feno-
meno observado fue la caida progresiva de las enfermedades infecciosas a partir de la
segunda mitad del siglo XIX, condicionado entre otras cosas por una mayor resisten-
cia a las enfermedades, por el mejoramiento de la nutricidon y menor exposicién a
las infecciones, sobre todo por el avance de la medicina, especialmente con la apari-
cion de la higiene y la medicina preventiva.

Para fines del siglo X1X 'y principios del siglo XX aparece la denominada transi-
cion epidemioldgica, que consiste en que las enfermedades infecciosas, que mataban
en la infancia o en la juventud, son sustituidas en gran parte por las llamadas enfer-
medades cronicas, que matan en la edad adulta o en la vejez. Al final de la era indus-
trial, mas de las dos terceras partes de la muerte son causadas por el cancer, las enfer-
medades cardiovasculares y los accidentes, especialmente los de transito. ;Cuéles son
las posibles causas de este cambio tan acentuado? Sobre el particular se han lanzado
varias teorias:

1. Las enfermedades cronicas aparecen preferencialmente en la edad adulta o en la
vejez. En la era agricola la expectativa de vida era muy reducida y la gente no vi-
via el tiempo suficiente para sufrir de este tipo de enfermedades, sino que moria
tempranamente por efecto de las enfermedades infecciosas. S6lo hasta finales del
siglo XIX y principios del siglo XX esa expectativa comenzo a mejorar, y ya en
1900 era de 50 afios en Estados Unidos y Europa occidental. Para fines de la era
industrial (1990), llega a 80 afios en muchos paises, y en los demas, excepto Afri-
ca, ha aumentado apreciablemente.

2. Existe la posibilidad de que el surgimiento de las enfermedades cronicas se deba a
cambios genéticos en el ser humano. Como este proceso de transicion se ha de-
sarrollado basicamente a lo largo de los dos altimos siglos, no parece probable que
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en tan corto lapso de tiempo puedan haberse producido cambios significativos en
la constitucion genética de la poblacién humana, salvo quiza en lo relacionado
con la resistencia a algunas enfermedades infecciosas.

3. Mdiltiples investigaciones han llegado a la conclusion de que las enfermedades no
infecciosas son enfermedades nuevas, causadas fundamentalmente por las condi-
ciones de vida que han aparecido durante los tres ultimos siglos, originadas por la
revolucion industrial.

Como parte de la transicion epidemiolGgica esta el aumento progresivo de las en-
fermedades cardiovasculares. Bajo esta denominacién se engloban muchas enferme-
dades que afectan tanto al corazén como a los vasos sanguineos. Sin embargo, para
efectos practicos y como causantes de mas del 50% del total mundial de muertes, se
consideran tres: la hipertension arterial, la ateroesclerosis coronaria —con su cuadro
terminal, el infarto del miocardio— y el accidente cerebro-vascular. Cabe anotar que
estos eventos son fundamentalmente cuadros clinicos del siglo XX, cuando fue po-
sible la medicidn de la presion arterial y cuando el uso del electrocardiograma y de
los rayos X se generalizd en la practica médica diaria.

Con anterioridad, los avances en el conocimiento de las enfermedades cardiacas
se remontan al siglo XVII, cuando se generaliza la préctica de la necropsia, prohibi-
da en épocas anteriores por motivos religiosos especialmente. El avance mas signifi-
cativo sobre la naturaleza de estas enfermedades fue el descubrimiento de la circula-
cidn sanguinea por Harvey en 1628. Mucho mas atras se encuentra en los autores
antiguos, como Hipdcrates, la referencia frecuente a la muerte subita, generalmente
atribuida a enfermedad cardiaca.

Sin embargo, y desde la perspectiva epidemioldgica, el auge de la enfermedad car-
diovascular se inicia después de la revolucion industrial, como resultante de los pro-
fundos cambios en el estilo de vida de la poblacién, muy particularmente en los pai-
ses mas avanzados en el proceso de industrializacion. Antes de 1900, muy poca gen-
te moria por esta causa, ya que las enfermedades infecciosas mantenian una expecta-
tiva de vida por debajo de los 50 afios y porque la vida sedentaria propia de la civi-
lizacidn industrial no existia. lgualmente, no se habian producido los grandes avan-
ces en la tecnologia de la conservacion de los alimentos, especialmente de la leche y
sus derivados, lo cual cambio radicalmente los habitos alimentarios de la poblacién
mundial. Durante el siglo XX, la combinacion de la vida sedentaria producto de la
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industrializacion (automoviles, ascensores, maquinas domésticas) y de los cambios de
la dieta (aumento del consumo de lacteos, carnes y grasas saturadas) trajo consigo una
explosion de las enfermedades cardiovasculares, hasta el punto que la Organizacion
Mundial de la Salud califico de la méas grande epidemia mundial el crecimiento ex-
ponencial de estas enfermedades entre 1940 y 1967.

A mediados del siglo XX, a traves de multiples estudios epidemioldgicos como el
de Framingham en Estados Unidos, entre 1948-1978, se identificaron claramente los
principales factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular, tales como la hiper-
tension arterial no controlada, el habito de fumar, la vida sedentaria, la obesidad, la
hiperlipidemia y por supuesto la predisposicion genética. Como resultado de estos
descubrimientos se inicié en muchos paises una gran campana educativa tendiente a
disminuir o eliminar dichos factores de riesgo. Es de anotar también el enorme pro-
greso que a partir de 1950 se dio en el diagndstico y tratamiento de la enfermedad
cardiovascular, a través de técnicas como la angiografia con medio de contraste, la ci-
rugia de corazon abierto, la ecocardiografia y el descubrimiento de medicamentos
mas efectivos para el control de la hipertension, que han permitido a millones de per-
sonas en todo el mundo librarse de una muerte prematura.

Como consecuencia de las campafias de prevencion de la enfermedad y promo-
cion de habitos de vida saludable, se obtuvo en muchos paises una notable reduccién
de la mortalidad por infarto agudo del miocardio en los hombres entre 30 y 60 afios
de edad en el periodo que va de 1974 a 1984, asi observamos una:

* Disminucion entre 20 y 30% en Estados Unidos, Australia, Canada, Bélgica y Ja-
pon.

* Disminucidn entre 10 y 20% en Nueva Zelanda, Finlandia, Inglaterra y Portugal.

* Disminucién entre 5y 10% en Francia, Reino Unido, Alemania, Noruega, Dina-
marca, Suecia, Austria y Suiza.

Contrasta esta situacion con el aumento de la enfermedad en aquellos paises don-
de no se han desarrollado campafias preventivas o éstas no han tenido éxito:

» Aumento entre 50 y 60% en Rumania y Espafa.

» Aumento entre 30 y 40% en Yugoslavia, Hungria, Polonia.
» Aumento entre 5y 10% en Bulgaria, Grecia, Republica Checa.
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La mortalidad mundial por enfermedad vascular se encuentra en alrededor del
50% de la mortalidad total. De acuerdo con esas tasas de mortalidad se conforman
tres tipos de paises:

Primer grupo (mortalidad alta). Finlandia, Canada, EE.UU., Dinamarca, Noruega,
Suecia, Holanda:
* 700 por 100,000 en hombres.
* 200 por 100,000 en mujeres.

Segundo grupo (mortalidad media). Inglaterra, Irlanda, Bélgica, Francia, Alemania:
* 500 por 100,000 en hombres.
« 180 por 100,000 en mujeres.

Tercer grupo (mortalidad baja). Italia, Portugal, Espafia, Grecia:
* 350 por 100,000 en hombres.
* 160 por 100,000 en mujeres.

Por lo tanto, no hay duda en considerar a la enfermedad cardiovascular como el
primer asesino de la era industrial.

En México, de acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000, 30 de
cada 100 personas entre 20 y 69 afios eran hipertensas; siendo la prevalencia de 34.2%
para los hombres y de 26.3% en mujeres; sin embargo, después de los 50 afios, uno
de cada dos mexicanos es hipertenso. Un aspecto importante de la hipertension ar-
terial como problema de salud es el hecho que de todos los pacientes con diagnos-
tico médico previo, s6lo 46.9% se encontraba bajo tratamiento médico al momento
de la entrevista, mientras que 53.1% a pesar de saberse hipertenso, no tomaba trata-
miento.

De acuerdo con los resultados de la misma encuesta, solo 14.6% de los hiperten-
s0s estaban controlados. La principal razon para un porcentaje tan bajo de pacientes
controlados se debe a que el 61% ignoraba tener Hipertension Arterial Sistémica
(HTAS) y menos de la mitad de los que ya se sabian hipertensos tomaban medica-
mentos.
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Preguntas:

1. ;En qué etapa de la evolucién de la humanidad las enfermedades cardiovasculares,
en particular la hipertensidn, se convierten en un problema de salud publica?

2. ;Qué aspectos del estilo de vida del individuo se han identificado como factores
de riesgo asociados a la hipertension?

3. ;Como impacta la educacion para la salud en las enfermedades cardiovasculares?

4. ;De acuerdo con la ultima Encuesta Nacional en Salud, qué proporcién de la po-
blacion es hipertensa?

5. ;Qué proporcion de la poblacion estudiada desconoce que es hipertensa?

6. ;Que importancia tiene el hecho de desconocer que se es hipertenso?
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La hipertension arterial esencial como
problema de salud publica

JAVIER E. GARCIA DE ALBA GARCIA
ANA L. SALCEDO RoCHA

Objetivo

Describir en tiempo, espacio y persona las principales caracteristicas de la hiper-
tension arterial utilizando ejemplos predominantemente de nuestro medio. Asimis-
mo, ofrecer un panorama general de las causas y determinantes de la hipertension ar-
terial dentro de nuestro contexto.

Antecedentes

A partir de los descubrimientos de Harvey en el siglo XVII (Izquierdo, 1965) y
de Haller en 1773, quienes fincaron las bases fisioldgicas de la circulacion sanguinea
y de la presién arterial, se logro desarrollar el actual esfigmomandmetro por Riva
Rocci hace poco mas de 100 afios, instrumento que permitié hacer de la presion ar-
terial sanguinea ya no un concepto vago, sino un dato de acceso universal, haciendo
factible el estudio de la hipertension arterial, no s6lo por el método clinico, sino tam-
bién por el método epidemioldgico.

Tres afios después de la introduccién del esfigmomandmetro en la practica clini-
ca, en 1899 el Dr. Moritz afirmaba en el primer congreso de médicos de compa-
filas de seguros, celebrado en Bruselas, que la apoplejia era una de las principales
causas de pérdidas de dichas organizaciones privadas. Para 1909 las compafiias de se-
guros tomaban sistematicamente la presion arterial de sus clientes y en 1914 el Dr.
Fisher sefialaba que no se debian aceptar personas con presion sistlica mayor de
140 mm de Hg.

La hipertension arterial esencial como problema de salud pablica 19



A partir de la segunda década del siglo XX, las compafiias de seguros desarrollan
grandes investigaciones epidemioldgicas. T. Janeway en 1913 realiza el primer estu-
dio de cohortes en pacientes privados y posteriormente W.H. Frost analiza medio
millén de asegurados de la compafia Metropolitana de Seguros de Nueva York.

Pero, a pesar de la medicidn de la presion arterial, es decir, de hacerse publico un
dato, el fendmeno de la hipertension arterial permanece oscuro respecto a sus cau-
sas, por lo que la enfermedad adquiere el caracter de “esencial”. No obstante, gracias
a estudios acuciosos, se han identificado las causas de algunas variedades de hiperten-
sion arterial, como la hipertensién secundaria que afecta a una minoria de casos, ya
que en la mayoria de los mismos (aproximadamente entre 90 a 95%) no se puede
identificar una causa especifica. Sin embargo, el principal logro de la medicion ha si-
do el establecimiento de parametros prondsticos, al definir las cifras de normalidad
para la presion arterial de la poblacion humana en 120/80 milimetros de mercurio,
para sus dimensiones sistélica y diastolica, y las de anormalidad con cifras superiores
0 iguales a 140/90 mm de Hg. Estos parametros han sido recomendados por el mé-
ximo organismo del mundo en este campo, la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS, 1959).

Otros aspectos de la cronologia epidemioldgica de la hipertension arterial

Para 1945, al finalizar la Segunda Guerra Mundial, merced a las profundas modi-
ficaciones sociales, politicas, culturales y econdmicas que venian gestandose desde fi-
nes del siglo pasado, los paises denominados “desarrollados™ observan con gran preo-
cupacion que el perfil de su mortalidad se modifica, manifestandose como una seria
amenaza el creciente numero de defunciones por enfermedades cardiovasculares, si-
tuacion originalmente percibida por los médicos clinicos, quienes enfrentaban estos
fallecimientos en su préctica diaria como un desenlace dramético y subito en pacien-
tes con cifras altas de presion arterial. Al efecto, dos médicos norteamericanos, Gol-
dring y Chasis (1945), analizaron epidemioldgicamente los datos referentes a las de-
funciones de este tipo de pacientes, demostrando que la hipertension arterial no tra-
tada presentaba una serie de complicaciones cuyo desenlace era mortal y que preci-
samente se registraban no como hipertensién, sino bajo el nombre de diferentes
afecciones, que integraban la creciente mortalidad como motivos de defuncion en el
grupo de las enfermedades cardiovasculares que mostramos a continuacion.
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Causas de muerte en los casos de hipertensos sin tratamiento

Causa registrada Porcentaje
Ataque cardiaco 54
Accidente cerebro-vascular 13
Infarto miocérdico y muerte subita 13
Insuficiencia renal 9
Otras 11

Fuente: Goldring y Chasis, 1945,

El conocimiento sistematizado mediante el criterio clinico-epidemiologico, ade-
mas de precisar la representacion técnica de la hipertensién arterial como una enfer-
medad grave, llamé poderosamente la atencion de los servicios de salud como feno-
meno grupal o poblacional, destacandose los estudios realizados por los ingleses,
quienes sefialaron la caracteristica esencial y familiar de la hipertension arterial, asi
como la correlacion estadistica negativa entre cifras altas y reduccién de expectativa
de vida. Estos ultimos estudios realizados por Pickering (1967 y 1968) se presentan
enseguida.

Expectativa de vida en individuos con diferentes niveles de presion arterial

Con

a los 35 afos

a los 45 afos

a los 55 afos

120/85 mmHg

le restan 42 afos

le restan 32 afios

le restan 24 afos

130/90 mmHg

le restan 38 afios

le restan 29 afios

le restan 23 afios

140/95 mmHg

le restan 33 afios

le restan 26 afios

le restan 20 afios

150/100 mmHg

le restan 25 afios

le restan 21 afos

le restan 18 afios

Fuente: Pickering, 1968.

La clinica y la epidemiologia habian sefialado a la hipertensién arterial como pro-
blema de orden individual y grupal, es decir, como problema de salud publica que
afectaba el bienestar y la existencia del hombre. A partir de entonces, la carrera por
explicar la causalidad de la hipertension arterial ha sido una de las metas de la bio-
medicina y la epidemiologia modernas. Sin embargo, en la actualidad se define a la
hipertension como “un problema multifactorial comun, de causa desconocida, en
parte determinado molecularmente, donde al menos diez genes han sido involucra-
dos como modificadores de la presion arterial humana, la mayoria de ellos pertene-
ce a raras mutaciones que producen incremento o0 baja de presion arterial, dichas
mutaciones alteran la presion sanguinea a través de un camino comun, cambiando sal
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y agua a nivel celular en rifion” (Lifton, R.P.). El enfoque causal biomédico sigue la
tradicion experimentalista de C. Bernard hacia el medio interno.

La dimension de la enfermedad va més alla de los aspectos biol6gico y molecu-
lar, y la hipertension arterial no es la excepcion, ya que la enfermedad se inserta, in-
cide, transforma y se transforma en la sociedad, aspecto subrayado por Virchow des-
de el siglo pasado y por los precursores de la antropologia médica en el inicio del
aun presente siglo XX. Pero en el caso de la hipertension arterial, es hasta los afios
sesenta, y en Sudéfrica, cuando por primera vez se pone de manifiesto el caracter so-
ciocultural del padecimiento al enfocarlo mediante la combinacién de los métodos
cuantitativo y cualitativo (el epidemiolégico y el etnogréfico) para asi tratar de ex-
plicar y comprender, sobre todo algunos porqués de la importancia del contexto so-
ciocultural en la génesis de la hipertension arterial, al contrastar e interpretar la fre-
cuencia de la enfermedad en dos grupos de una misma etnia en ambientes sociocul-
turales diferentes (Scotch, 1963).

Actualmente los estudios clinicos, epidemioldgicos y socioculturales han dado
cuenta de aspectos mas finos del proceso salud-enfermedad-atencion de la hiperten-
sion arterial, de manera que a este padecimiento se le considera unanimemente co-
mo un “problema de salud a escala mundial’, cuya prevalencia se estima entre 10 a
15% de la poblacion general, es decir, entre doscientos a trescientos millones de per-
sonas en el mundo. Cabe sefialar que, si bien se han logrado avances en el conoci-
miento clinico y epidemioldgico de la presion arterial, este conocimiento ha sido un
correlato de la practica médica hegeménica y de la industria farmacéutica, por lo que
se ha perfilado este saber en términos de biologizacion creciente, que estudia muchas
veces a los pacientes como sujetos ahistéricos, deshumanizados y descontextualiza-
dos de su realidad social y que en el caso de la epidemiologia tradicional, se le repre-
senta como un sujeto social pasivo y anonimo por el proceso de sumacién, que lo
transforma en un objeto o un nimero al referirlo o analizarlo a través de una tasa o
un factor de riesgo, perdiendo su individualidad y su diversidad sociocultural, es de-
cir, “normalizandolo”.

Por otra parte, los esfuerzos realizados por la epidemiologia social hablan de un
sujeto social productor y producto de las relaciones socioecondmicas de un sistema
social que favorece la desigualdad y en ella la enfermedad. Lo anterior es vélido en
parte, sin embargo, este enfoque le resta a nuestro sujeto social la posibilidad de in-
cidir, de crear una cultura de la salud-enfermedad-atencion dentro del mismo siste-
ma como una estrategia vital, es decir, el sistema social determina un perfil epide-
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mioldgico de clase, y son los grupos sociales que conforman la sociedad, sobre todo
quienes viven directa o indirectamente el padecimiento, los que crean una epidemio-
logia popular que actia como conocimiento estratégico y tacticas de accion inci-
diendo en las practicas sociales propias e institucionales. Esta epidemiologia social es-
ta alin en proceso de completarse.

Algunos aspectos epidemioldgicos de la hipertensiéon arterial en nuestro
medio

Tradicionalmente, la epidemiologia estudia la distribucion de las enfermedades en
tiempo, espacio y persona, asi como los factores causales y mecanismos que operan
en la incidencia y prevalencia de estas enfermedades. Para este caso presentamos una
seleccion de estudios descriptivos y analiticos realizados en nuestro medio que dan
cuenta del proceso denominado hipertension arterial.

Tiempo

Las enfermedades cardiovasculares (en las cuales la hipertension arterial esta invo-
lucrada en mas de 80% de los casos de defuncion) se han incrementado de forma ab-
soluta y relativa; ocupan desde hace mas de dos décadas el primer lugar como gru-
po de causas de defuncidn, tanto en México como en el Estado de Jalisco. Esto ul-
timo se puede observar en los cuadros siguientes:

Defunciones por principales grupos de causas. Jalisco, 1979

Lugar Causas NUmero Porcentaje Tasa
1 Enf. del ap. circuiatorio 5203 184 118
2 Enf. infecc. y parasitarias 3528 12.5 8.0
3 Enf. del ap. respiratorio 3472 12.3 7.9
4 Acc., env. y violencia 3354 11.9 7.6
5 Resto 12720 44.9 28.8
Total 28277 100.0 64.1
Tasa por 10,000 habitantes.
Fuente: Oficina del Registro Civil del Estado de Jalisco.
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Defunciones por principales grupos de causas. Jalisco, 2000

Lugar Causas NuUumero Porcentaje Tasa
1 Enf. del corazén 5071 16.4 80.21
2 Tumores malignos 4216 13.6 66.68
3 Diabetes mellitus 3249 10.5 51.39
4 Accidentes 2598 8.4 41.09
5 Enf. cerebrovasculares 1829 5.9 2893
Resto 13973 45.2 221.02
Total 100 489.33

Tasa por 100,000 habitantes.
Poblacion estimada con base en las proyecciones de Conapo.
Fuente: Oficina del Registro Civil del Estado de Jalisco.

Prevalencia de hipertension arterial en adultos mayores de 20 afios por grupos
de Estados de la Republica

Prevalencia de
33-35.1%

Baja California
Norte

Baja California Sur
Sonora

Jalisco (34.6%)
Zacatecas
Sinaloa
Coahuila
Nayarit
Aguascalientes
Nuevo Ledn
\eracruz
Querétaro
Tamaulipas

San Luis Potosi

Prevalencia de
30-32.9%
Durango
Yucatan
Chihuahua
Hidalgo
Tabasco

Prevalencia de
26-29.9%
Quintana Roo
Guanajuato
Michoacan
Campeche
Colima

Estado de México
Meéxico, D.F
Tlaxcala
Morelos

Prevalencia de
22-25.9%
Guerrero
Oaxaca

Chiapas

Puebla

Fuente: ENSA 2000.
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Lugar

Se dijo que la tendencia en las enfermedades cardiovasculares es incremental, tan-
to en cifras absolutas como relativas y se prevé que de prevalecer los factores que la
determinan, esta tendencia continuara hasta entrado el siglo XXI. Por ejemplo, uno
de los factores involucrados en esta tendencia es el proceso de poblamiento urbano-
industrial que predomina en nuestro medio, y como sabemos, la hipertension arte-
rial afecta en mayor medida a las poblaciones urbano-industriales, de ahi que consi-
deremos que de continuar los factores subyacentes, la tendencia de la hipertension
arterial a ocupar un lugar preponderante se mantendra. A continuacién se muestra la
importancia del contexto urbano en la prevalencia de la hipertension arterial; néte-
se también la diferencia en las tasas cuando se obtienen a partir de reportes oficiales.

Cifras de presién arterial segun tipo de poblacién. Jalisco.

Grupos Presion Presion Valor Presion Presion Valor
de edad : diast. area  diast. area: de “p” sist. area i sist. area i de “p”
urbana rural urbana rural
15-44 81.62 80.67 <0.05 120.72 119.26 <0.05
45-64 89.01 84.96 <0.01 137.39 126.24 <0.01
65y més :92.74 82.29 <0.01 143.96 133.90 <0.01
Total 87.42 82.77 <0.01 134.98 123.20 <0.01

Fuente: Garcia de Alba, 1980.

Persona

Edad

En cuanto a las caracteristicas de las personas, es un padecimiento que se mani-
fiesta desde etapas tempranas de la vida, aunque su principal incidencia se presenta
en adultos mayores.

Por otra parte, nuestra experiencia ha mostrado que las tasas de hipertension en
obreros son mayores que la prevalencia en la poblacién general.
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Casos reportados de hipertension arterial.

Municipios selectos. Jalisco, 2001.

Municipio
San Diego de Alejandria
Bolafios
Yahualica de Glez. Gallo
Colotlan
Ahualulco de Mercado
Magdalena
Lagos de Moreno
Ocotlan
Ciudad Guzman
Guadalajara
Juanacatlan
Villa Guerrero
San Marcos
Valle de Guadalupe
Teocaltiche
Chiquilistlan
San Gabriel
San Julian
Villa Hidalgo

Poblacién
6,728
4,444
24,161
15,990
21,270
19,701
141,998
86,170
92,090
1'590,155
13,175
5,595
3,683
5,814
37,481
5,330
13,987
14,223
14,518

Casos
166
87
339
186
236
200
1,103
646
548
7,815
12
5
3

OO OO NN

Tasa por 10,000
246.7
195.7
140.3
116.3
110.9
101.5
77.6
74.9
59.5
49.1
9.1
8.9
8.1
6.8
6.1

0

0
0
0

Fuente: Anuario 2001. SSA. Jalisco.

Prevalencia de hipertension arterial en nifios. Guadalajara

Edad Diéstolica Sistdlica Sisto-diastdlica
6 afos 1%

7 afos 2%

8 afos 3% 1% 0.2%

9 afos 2% 1% 0.3%

10 afios 2% 0.5%

11 afios 2% 2% 0.5%

12 afios 2% 1%

13 afos 3% 2%

14 afios 2% 2%

Fuente: Cobos, Rubio, Garcia de Alba y Parra, 1983.
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Prevalencia por edad en unidades de medicina familiar. IMSS, Jalisco, 2001

Edad i<l i1-4

5-9 :10-14

15-19i29-24:25-44

45-4950-59:60-64:65y + : Total

Casos 0 9

11 26

155 :409 :4522

2176 14415 2054 :4776 :18553

Tasa* i0 0.38

3.81 :1.02

10.58 :8.93 :56.70

168.3 i215.7 :258.9 :212.1 :70.80

* Por 10,000 dh.

Fuente: SUI/CODEIM IMSS-Jal.

Prevalencia de hipertensidon en obreros. Guadalajara

Grupos de edad Sistélica Diastolica iSisto-diastolica Total
15 a 19 afos 2.1% 12.0% 6.1% 20.8%
20 a 29 afos 2.4% 15.5% 7.8% 25.7%
30 a 39 afios 2.6% 18.9% 12.3% 33.8%
40 a 49 afios 4.1% 18.3% 18.5% 40.9%
50 y mas 6.1% 16.9% 25.2% 48.2%

Fuente: Garcia de Alba, 1990.

Sexo

Respecto al sexo, la mujer padece mas hipertensién arterial que el hombre en
proporcion de 3 a 2, acentuandose en la edad senil hasta 4 a 1 (Chéavez, 1978).

Antecedentes

En nuestros estudios los dos antecedentes que han mostrado consistentemente
significancia estadistica han sido la obesidad y la historia familiar, como a continua-

cion se presenta:

Obesidad: Si
No 116 152

Hipertension
Si No

20 6

Odds Ratio = 4.66 IC: 81.73-14.55

P =0.001

Jiz =10.53 (con correccion de Yates)
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Hipertension

Si No
Antecedentes Si 8 19 Odds Ratio = 3.09 1C:8!.13 - 8.26)
familiares: No 32 235 Jiz = 5.08 (con correccion de Yates)

P =0.02
Fuente: Investigacion en obreros textiles de Guadalajara. 1990.

Impacto

Los dafios a la salud han sido cuantificados a través del impacto de la mortalidad
en términos de afios potenciales de vida perdidos, como se puede observar en el cua-
dro siguiente.

Impacto de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares. Jalisco, 1995

Causa Edad promedio: Afios de vida :Total de AVPP: Costo en
a la defuncién ;| perdidos por dolares™
persona (AVPP)
Enf. del corazén 64 6 28590 24,015,600
Enf. cerebro-vascular i 51 19 133364 28,025,760

* A razon de 840 ddlares por afo. .
Fuente: Causas reportadas por la Secretaria de Salud.

Panorama epidemioldgico actual en el Estado de Jalisco

En el Estado de Jalisco, el 10% de la poblacién general padece algun grado o for-
ma de hipertension arterial, es decir, mas de 666,248 jaliscienses estan afectados por
la enfermedad, sin embargo los registros institucionales del sector salud, que englo-
ban aproximadamente al 85% de la poblacién del Estado, para el afio 2000 reporta-
ban 27,282 enfermos registrados (ver cuadro siguiente), si dividimos estas cifras, su-
poniendo que los casos registrados son la incidencia y los estimados la prevalencia
real, un caso de hipertensién en el Estado de Jalisco duraria en promedio 24.4 afios
a partir de su deteccion, lo cual es dudoso, inclindndonos a pensar que hay un subre-
gistro.
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Casos de hipertension arterial segun institucion. Jalisco, 2000

Institucién IMSS ISSSTE SSA Total
Casos registrados 18,553 1,801 6,928 27,282
Prevalencia estimada 262,037 23,673 380,538 666,248
Porcentaje de la prevalencia 7.0% 7.6% 1.8% 4.09%

(1) Fuente: SSA/IMSS/ISSSTE-Jalisco.

El comentario anterior lo sustentamos en términos de la desercion del tratamien-
to durante el primer afio, que alcanza hasta un 70% v si a esta circunstancia agrega-
mos que la calidad de la atencién a los enfermos restantes, su control de tratamien-
to en funcion de mantener cifras tensionales dentro de las normales de la OMS
(120780 mm de Hg), la situacion se torna ain maés critica si se mira diacronicamen-
te, ya que al parecer el resultado del manejo no ha variado mucho tomando como
base el primer estudio sobre deteccion y control que se realiz en nuestro medio:

Condicion de los casos de hipertension arterial detectados en el

Ferrocarril del Pacifico, segiin sexo. 1974

Hospital del

Condicion a la consulta Tasa por 100 : Porcentaje de i Porcentaje de
pacientes mujeres hombres

No diagnosticados 25 33 67
Previamente diagnosticados con

tratamiento y sin controlar 6 53 47
Diagnosticados previamente sin

tratamiento 12 40 60
Diagnosticados previamente en

tratamiento y en control 7 78 22

Fuente: Parra, 1980.

El control del paciente ha sido un problema que enfrentan las instituciones, co-

Mo se muestra enseguida:
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Control de 100 hipertensos conocidos en la consulta externa del
Nuevo Hospital de Guadalajara. 1993

Pacientes hipertensos atendidos Porcentajes
*Acudieron a la clinica de hipertension (100%)
Con el tratamiento descontinuado 3% (21%)
Sin tratamiento 5% (36%)
Con tratamiento 6% (43%)
*En otros servicios (100%)
Acudieron sin tratamiento por signos y sintomas sugestivos 18% (21%)
Acudieron sin tratamiento para ser atendidos por otros motivos 69% (719%)
100%

Fuente: Encuesta directa.

Otro aspecto importante es la deteccion. En un estudio realizado en obreros tex-
tiles de Guadalajara, por cada hipertenso conocido se detectaron tres desconocidos.

Prevalencia de hipertension arterial en obreros textiles.
Guadalajara, 1992

Tipo de caso Porcentaje
Hipertenso conocido 7%
Hipertenso detectado 20%
No hipertenso 73%

Fuente: Garcia de Alba, 1992.

Conclusiones

Los cuadros anteriores ratifican la consideracion de que nos encontramos ante un
severo problema de salud-enfermedad-atencion con ciertas caracteristicas que se
comparten con otras enfermedades cronicas, tales como la diabetes, la gota, el dolor
bajo de espalda, la artritis, etcétera. En lo que se refiere a los aspectos en los que ejer-
ce un impacto negativo estan la edad productiva, su alta prevalencia, su ubicacion co-
mo causa de mortalidad, la necesidad de efectuar deteccién temprana tomando en
cuenta los antecedentes de historia familiar y obesidad, asi como el tipo de trabajo,
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su desarrollo insidioso desde la infancia, etcetera, caracteristicas que hacen de la hi-
pertension arterial un problema de maltiples dimensiones y profundos alcances cu-
ya solucién involucra complejos sistemas que trascienden la misma enfermedad.

Sin embargo, la respuesta social organizada hacia la enfermedad, donde se inclu-
ye la hipertension arterial, se ha realizado desde un punto de vista técnico, basando
la estrategia epidemioldgica en un modelo lineal, a decir de Morris (1975), como el
siguiente:

Necesidades - s > Demanda e » Servicios

En este mismo tenor de racionalidad tecnoldgica, la informacién y las acciones
sobre las necesidades de salud de la poblacion aunque se reconocen cambiantes, par-
ten de un diagndstico de enfermedad comunitaria y no de un diagnéstico comuni-
tario de salud, es decir, son los profesionales de la salud quienes realizan dicho diag-
nostico y quienes definen técnicamente el criterio de anormalidad o normalidad en
la salud (Canguilhem, 1978). Este proceso de racionalizacion parte, se desarrolla y se
aplica desde la I6gica del prestador de servicios, que considera la problematica de sa-
lud poblacional como la sumatoria de los eventos individuales de salud-enfermedad
registrados a partir de los servicios de salud ofertados. Por lo que las necesidades po-
blacionales se transforman en demanda solamente cuando la ayuda es ofertada en
forma de servicios, de aqui que la nocion de necesidades y demanda sea elastica, co-
mo es el caso de la hipertension arterial en nuestro Estado, donde a pesar de que exis-
te una gran variedad de servicios publicos de atencion a la salud, la demanda de aten-
cion es parcialmente cubierta en funcién de la prevalencia real de la enfermedad.

La trascendencia del problema es reconocida desde la década pasada por el mayor
prestador de servicios médicos del pais, el IMSS, que en su programa de control de
la hipertension arterial (IMSS, 1984) sefiala que las enfermedades cardiovasculares
ocupan el primer lugar como causa de muerte entre la poblacién derechohabiente,
entre ellas precisamente la hipertensién arterial ocupa el tercer lugar como motivo
especifico registrado de defuncidn, s6lo precedido por la enfermedad isquémica del
corazén y la enfermedad cerebro-vascular (ambas influenciadas por la hipertension
arterial en un 80%).

El mismo IMSS en su programa de control de la hipertension arterial, sefiala que
“El 27.5% de los derechohabientes que padecen hipertension desconocen su pade-
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cimiento, y del 72.5% restante que si conocia su padecimiento, sélo el 40% estaba ba-
jo tratamiento y de éstos sélo 48% tenia un tratamiento adecuado”. Para solucionar
este problema se proponen como objetivos los siguientes:

1. Disminuir los factores de riesgo en la poblacién derechohabiente.
2. Detectar casos.
3.Tratar adecuadamente los casos.

Como se puede inferir de los parrafos anteriores, la vision y la I6gica de las insti-
tuciones de salud consideran a la hipertension arterial como un problema de salud
publica, en el que prevalece un enfoque centrado en el caso individual, el cual indu-
dablemente debe de complementarse con un enfoque epidemiolégico de riesgo, to-
mando en cuenta a la hipertensién como un proceso que se da desde la concepcion;
pero aun falta que se considere este problema de salud como un complejo proceso
sociocultural, tal como sugieren los datos antes presentados, con la finalidad de ser
eficientes y eficaces.

En lo que se refiere a la investigacion, si bien la mayoria de los estudios son des-
criptivos (Rodriguez, 1997), cabe sefialar que en nuestro medio ya se han realizado
programas de intervencion con este enfoque ampliado, los cuales han demostrado su
bondad mejorando los niveles de control de la enfermedad hasta en 80% en los obre-
ros de una fabrica textil (Garcia de Alba, 1992). Sin embargo, a pesar del conocimien-
to acumulado, aun el servicio a los susceptibles y a los pacientes hipertensos en nues-
tro medio se ve limitado por razones atribuibles tanto a la institucion de servicio, a
los usuarios, asi como a otros problemas técnicos tales como la medicidn (Fonseca,
1998), provocando que la problemética de la atencion a esta enfermedad se manifies-
te como la no utilizacion de los mismos, la utilizacion inadecuada, la desercién (56 a
31% en el primer mes. Calvo, 1994), el enfoque meramente curativo y no preventi-
VO, etcétera.

En suma, consideramos de vital importancia que el esfuerzo que se efectle aso-
ciando a la accién clinica con la epidemiol6gica, asegure la participacién de la po-
blacion (hipertensa) para contribuir a determinar sus necesidades, su priorizacion
(Tejada de Rivero, 1992), su manera de atenderlas, es decir, de no tomar en cuenta la
cultura, la vision y la l6gica de la gente en general y de los hipertensos en particular
en la estructuracion de los programas de atencion, la problematica se continuara cir-
cunscribiendo a una representacion técnica de la hipertension arterial, sea clinica,
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epidemiol6gica o ambas. Si no se incluye una representacion popular de la misma,
esto provocara que las bases de la implantacion de los programas de atencion, y por
ende el desarrollo de los mismos, sean limitados y auto-limitantes, generando no tan
s0lo desatencion, sino también una incomprension del proceso salud-enfermedad-
atencion de la hipertension arterial por los actores involucrados, el enfermo y el pres-
tador de los servicios, lo que a su vez provocara una carencia de significado y direc-
cion en el conocimiento y construccion de una nueva cultura en salud, tan necesa-
ria para todos. De esta manera podriamos revertir la tendencia calculada para el afio
2010, estimada en una tasa de mortalidad por enfermedades cardiovasculares de 84
por 10,000 (ver cuadro anexo).

Enfermedades cardiovasculares. Proyeccion 1950-2010, Jalisco
Cardiovasculares: y* = 56.026 + 0.474 x

Ano 1949 2010 2015 2020

Tasa x 10,000 56.50 84.69 87.31 _ 89.68

Fuente: Registros de mortalidad 1950-1995, Secretaria de Salud, Jalisco.
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Preguntas:

1. En 1946 la principal causa de muerte registrada para pacientes hipertensos sin tra-
tamiento era:
a) Muerte subita.
b) Ataque cardiaco.
c) Infarto cardiaco.
d) Embolia cerebral.
e) Insuficiencia renal.

2. La expectativa de vida para una persona de 35 afios con presiones de 150/100 es
de:
a) 15 afios mas.
b) 20 afios mas.
¢) 25 afios mas.
d) 30 afios mas.
e) 35 afios maés.

3. (Cual fue la frecuencia reportada de hipertension para nifios de 8 afios de Guada-
lajara?
a) 1.2%.
b) 2.2%.
c) 3.2%.
d) 4.2%.
e) 5.2%.

4. ;Cual fue la frecuencia detectada de HA en obreros mayores de 50 afios?
a) 44%.
b) 45%.
c) 46%.
d) 47%.
e) 48%.
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5. El riesgo relativo en obreros textiles para padecer hipertension en quienes tenian
antecedentes de obesidad fue de:
a) 1.6%.
b) 2.6%.
c) 3.6%.
d) 4.6%.
e) 5.6%.

Palabras clave: Expectativa de vida, Tiempo, Lugar, Persona, Nifios, Obreros, Odds
Ratio, Impacto, Condicion de casos detectados, Proyecciones de la HA.
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Historia natural de la hipertension arterial primaria

JAVIER E. GARCIA DE ALBA
ANA L. SALCEDO RoCHA

Objetivo

Ejemplificar las etapas y los niveles de prevencion de la historia natural de la hi-
pertension arterial esencial.

Introduccion

La Hipertension Arterial Esencial (HAE) como proceso salud-enfermedad revis-
te gran importancia por la morbilidad y mortalidad que este sindrome produce en
nuestra poblacidn. Esta patologia cristaliza una serie de manifestaciones por varios ti-
pos de interacciones entre diversos factores del huésped susceptible, los agentes y el
ambiente, siendo una de las principales barreras el desconocimiento de la historia na-
tural de esta enfermedad, de aqui la necesidad de completar la historia de la hiper-
tension arterial esencial a través de un enfoque holistico que incluya no tan sélo las
ciencias biomédicas, sino también las ciencias sociales y la psicologia.

Si bien la hipertension arterial esencial se puede definir como la tension prome-
dio medida tres veces en tres ocasiones distintas con un esfigmomanometro de mer-
curio, cuyos valores en su dimensidn sistdlica rebasan los 140 mm de Hg y en su di-
mension diast6lica es superior o igual a los 90 mm de Hg (OMS), tiene que enten-
derse que la HAE no se inicia como un fendmeno, es decir, poco antes de que ha-
gamos el diagndstico clinico, sino mas bien como un complejo proceso que se desa-
rrolla desde la concepcion del paciente, ya que la mezcla de material genético de los
padres determina mecanismos de susceptibilidad directa e indirecta que en un am-
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biente dado y en interaccion con agentes conocidos y desconocidos posibilitaran que
bajo ciertas circunstancias de espacio, tiempo y persona se manifieste este sindrome
de manera méas 0 menos clara en funcion de los dispositivos tedricos y practicos que
tengamos al alcance para efectuar un diagnostico precoz o un seguimiento de aque-
llas personas que se consideren con algn riesgo de padecer hipertension arterial
esencial.

Historia natural de la enfermedad

El concepto y la teoria de historia natural de la enfermedad fue desarrollada a me-
diados del siglo pasado (1953) y publicada como libro, Preventive Medicine for the Doc-
tor in his Community, por los doctores Hugh Rodman Leavell, profesor emérito de
précticas de salud publica en la Escuela de Salud Publica de Harvard, y E. Gurney
Clark, profesor de epidemiologia de la Escuela de Salud Publica y Medicina Admi-
nistrativa de la Facultad de Medicina de Columbia.

En dicho libro desarrollaron ciertos principios, algunos de los cuales considera-
mos siguen siendo validos y aplicables al caso de la hipertension arterial esencial, ta-
les como:

1. Cualquier enfermedad o condicion morbida en el ser humano es resultado de un
proceso dinamico.

2. Este proceso involucra una serie de causas que afectan la interaccion entre agen-
tes y huéspedes individuales, y cuyos efectos se caracterizan de manera masiva en
la poblacion.

3. Se requiere una actitud preventiva para interrumpir este proceso lo mas temprano
posible.

A partir de estos principios se desprenden los siguientes corolarios:

1. Dado que la salud-enfermedad es un proceso, éste es susceptible de interrumpirse
o0 de reducir la velocidad del mismo.

2. Debido a que el proceso salud-enfermedad se da mediante una interaccion entre
agente-huésped-ambiente, actuar sobre ellos posibilita la prevencion a diversos ni-
veles.

3. La necesidad de hacer una prevencion lo mas temprana posible hace necesario de-
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finir estandares operativos sobre normalidad, que en el caso de la hipertension ar-
terial se resumen con las cifras limitrofes consensuadas basadas en funcion del me-
nor dafio provocado.

4. Para aplicar efectivamente una prevencion temprana, es imprescindible efectuar un
monitoreo, en este caso la toma periddica de la presion arterial, sin excepcion de
persona desde edades tempranas.

5. Debido a que las acciones preventivas son menos costosas si se realizan mas tem-
pranamente, es indispensable realizar eficientemente nuestros esfuerzos para lo-
grarlo.

Evidencias

La linea de raciocinio que fundamenta la prevencion de la hipertension arterial se
desprende de la evidencia aportada por las Compaiias de Seguros de Vida desde
principios del siglo XX, que a través de amplios estudios epidemioldgicos demostra-
ron que la presion arterial elevada reduce la esperanza de vida (ver tabla en el capi-
tulo Epidemiologia), por lo cual se dedujo que reducir la presion arterial elevada (hi-
pertension) incrementa la esperanza de vida del paciente.

Uno de los trabajos que sustentaron el razonamiento anterior fue el estudio coo-
perativo de agentes antihipertensivos en la administracion de veteranos; mediante un
estudio controlado, doble ciego en hombres adultos con presiones diastdlicas supe-
riores a 104, experimentaron en un 75% un incremento de cinco afios de vida y una
reduccion significativa de eventos cardiovasculares.

Otras investigaciones como la del Programa de deteccién de hipertension y se-
guimiento, estudio controlado azarado, mediante el cual se trat6 a 11,000 personas
con dosis estandarizadas, se observé una reduccion de 17% en conico afos, de todas
las causas de muerte, respecto a sus controles. Estos resultados fueron practicamente
similares en el estudio nacional australiano sobre presion arterial y el del concilio mé-
dico de investigacion en EE.UU.

En Europa estudios realizados en ancianos (Grupo de trabajo europeo sobre la hi-
pertension en el anciano y Programa de hipertension sistélica del anciano) han mos-
trado gracias al tratamiento reducciones del 27% en la mortalidad cardiovascular en
cinco afos, y una reduccion de los eventos cerebro-vasculares en un 37%, respecti-
vamente.

Otros estudios relacionados con la reduccion de peso, hacer ejercicio, moderacion
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de la ingesta de alcohol y sal han mostrado reducciones consistentes de la presién ar-
terial, siendo el mas representativo de ellos el estudio finlandés del norte de Carelia,
que demostrd reduccion de la mortalidad a través de la educacion para la reduccion
de factores de riesgo.

El esquema
Periodo Prepatogénico ——> | Patogénico
Proceso -
Muerte
7 Secuelas

Comylicaciones

Sign6§ y sintomas definidos

’
,
’

Horizonte clinico

.

Signos y sintomas inespecificos

2
Nivel de iPrimaria Secundaria Terciaria
prevencion
Objetivos i Mantener la salud Atender, limitar y controlar :Re-
la enfermedad funcionalizar
Evitar la muerte

Accion Promo- iEduca- iProtec- :Diagnos- : Trata- Limi- : Rehabilitacion
preventiva :cion de :cion cion es- itico pre- imiento :ftar fisica, mental y

la salud pecifica :coz adecuado : dafio :social

Prevencion primaria
Presion normal

Se define hipertension arterial a las cifras superiores de 140 mm de Hg de pre-
sion sistdlica y /o0 90 mm de Hg en la presion diastélica (OMS), sin embargo, se ha

clasificado la presion arterial normal en adultos de la siguiente manera:
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Categoria

Sistélica mmHg

Diastolica mmHg

Equivalente como car-
ga organica de salud

Normal* <120 <80 Vacio 1/2 Lleno
e
Prehipertension 120-139 80-89 Vacio 1/2 Lleno
Hipertension >139 >89 Vacio 1/2 Lleno|
-

* Optima respecto al riesgo cardiovascular.

Componentes del riesgo cardiovascular

Dado que la hipertension arterial esencial es un sindrome multifactorial, la pre-
vencion primaria tiene como meta: sustentar un equilibrio organico saludable a favor del
huésped, mediante un ambiente benéfico que mantenga la presion arterial en niveles 6ptimos a
través del tiempo. Ya que la evidencia ha mostrado que segun el tipo de sociedad en
la que se desarrolle el individuo, la presion arterial tendrd un desarrollo concomitan-
te a ésta, como se muestra en el cuadro siguiente.

Algunas pendientes de la presion arterial segun el tipo de sociedad

>140/90 Urbana /Industrial
 Ruraﬂ

Indigena

>120/80
<120/80
—Nacimiento —— Nifiez —— Adolescencia —— Adultez —— Senectud

La situacion anterior hace que la salud, en este caso de la presion arterial, como
expresion organica saludable, sea compatible con nuestra definicion de salud, es de-
cir: el proceso vital de caracter historico-social resultado del acceso irrestricto y de-
mocratico a los bienes materiales e inmateriales que promueven y sustentan el cre-
cimiento y desarrollo biopsicosocial armdnicos, a escala individual y grupal con un
alto sentido y significado humanos.

Por lo tanto la hipertensidn arterial como proceso estaria determinada por la
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interaccion total de los siguientes factores del modelo genético-estructural de la
salud.

Nivel Procesos que intervienen Leyes relativas i Tipo de riesgo
Determinantes : Socioecondmi-;Socioculturales
sociales cos Instituciones Del desarrollo i Historico
Clase social Normas social
Desarrollo
productivo
Condicionantes : Trabajo Consumo
grupales Aspectos técnicos; Simple y Funcionales Epidemioldgico
y sociales ampliado
Factores Salud Enfermedad
individuales Crecimiento y i Morbilidad Del azar Clinico
desarrollo Letalidad
: Mortalidad

Asi por ejemplo la clase social determina mayores niveles de prevalencia de hiper-
tension arterial en los proletarios que en los burgueses. El desarrollo productivo tam-
bién determina un mayor nivel de hipertension, como se vio en el cuadro anterior,
en las sociedades industrializadas. Las instituciones desde la familia hasta las de salud
determinan niveles y acceso de atencion a la problematica de la hipertension. Las
normas (leyes) que consideran a la salud como un “gracioso derecho a la atencion”
0 como “garantias” para satisfacer una necesidad vital, pueden obstaculizar oportuni-
dades de prevencion o control de la hipertension arterial.

El trabajo, sobre todo cuando no se tiene control sobre el proceso, condiciona ele-
vados niveles de hipertension, tal como se muestra en el capitulo relacionado con la
epidemiologia, y aspectos sociales como las condiciones de contratacion (por jorna-
da o a destajo; eventual o de base).

Los tipos de consumo simple, como una dieta monétona rica en grasas o la falta
de una vivienda digna, pueden favorecer la hipertension arterial, al igual que el con-
sumo ampliado de tabaco, alcohol o cocaina.

El exceso de crecimiento corporal u obesidad estd asociado a la hipertensién ar-
terial, y modalidades de desarrollo individual, como el sedentarismo o la personali-
dad “A”, también estan asociados a un mayor indice de hipertension.
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Por Gltimo, la herencia familiar, la co-morbilidad (como la diabetes) y la virulen-

cia de la hipertension son factores que afectan las tasas de morbilidad, letalidad y
morbilidad por hipertension arterial.

Promocion de la salud

Se refiere a la procuracion activa que se realiza en los ambitos social e individual

en todos los niveles y procesos que se relacionan con los aspectos material y no ma-
terial del modo de vivir que promuevan un estilo de vida saludable y por ende que
prevengan la hipertension arterial, entre otras enfermedades.

De manera especifica se recomienda realizar esfuerzos sociales e individuales

para:

1.

4.

5.

Mantener un peso éptimo de acuerdo con la constitucion fisica y la estatura, que
puede expresarse mediante el indice de Masa Corporal (IMC) entre 20 y 25.

. Realizar ejercicio aerobico (vgr: caminar, nadar, andar en bicicleta) 45 minutos al

menos tres veces por semana, procurando dividir la sesion en tres partes: calenta-
miento, ejercicio intensivo y enfriamiento.

. Mantener una dieta equilibrada en proteinas, grasas e hidratos de carbono (15-

20%, 25-30%, 60-50%, respectivamente) fibra (>30 gramos) y agua (ocho vasos al
dia), teniéndose en cuenta ademas:

a. Reducir la ingesta de grasas saturadas y alimentos ricos en colesterol.

b. Mantener el ingreso de sal a menos de seis gramos (no mas de 100 mmol
por dia).

c. Mantener el ingreso de alimentos ricos en potasio en 90 mmol por dia.

d. Mantener un ingreso adecuado de calcio, magnesio, oligo-elementos y vita-
minas.

Evitar o en su caso limitar la ingesta de bebidas alcohdlicas a no mas de un equi-
valente a 30 gramos de etanol.
Evitar las toxicomanias, como fumar tabaco y consumir otras drogas.

6. Mantener un equilibrio emocional, fortaleciendo el “yo”, previniendo que se agra-

ven situaciones de estrés por mal automanejo (sobre todo en el ambiente familiar
y de trabajo).

Historia natural de la hipertension arterial primaria 43



Lo anterior implica cambios que directa o indirectamente tienen que ver con la sa-
lud poblacional y por ende con la hipertension arterial. Estos modificaciones pue-
den promoverse dentro del ambiente fisico y social y se refieren:

* Al agua que se bebe (el agua blanda favorece enfermedades cardiacas).

« El aire que se respira (refleja un desarrollo social responsable).

* La comida que se come (refleja una cultura de sobrevivir y de vivir).

* La casa en que se vive (refleja el grado de bienestar y seguridad social).

* Las maquinas que utilizamos (indican el grado de control social).

* El lugar donde se trabaja y estudia (indica el grado de realizacion social).
« El lugar donde se divierte y juega (refleja la salud psicosocial).

Los cambios sefialados tienden a promover una justicia sanitaria, y presentan una
vertiente politica que implica:

1. Redistribucién de la riqueza y los servicios (en este caso de prevencion).

2. Regulacion de actividades que afecten la salud poblacional en sus dimensiones
bioldgica, psicoldgica y social, independientemente que se “justifiquen” como ac-
tividades productivas.

3. Intervencion gubernamental sobre conductas individuales (conducir auto sin cin-
turén de seguridad o en estado de embriaguez); prohibicion de la venta de sus-
tancias toxicas como drogas 0 venta de comida chatarra y fumar en edificios pu-
blicos; control sobre la publicidad y demanda de tabaco, alcohol, violencia, etcé-
tera; y obligatoriedad de utilizar servicios preventivos como la toma de la presion
arterial en los servicios de salud, inmunizaciones, fluorizacion, ejercicio fisico ade-
cuado en escuelas y centros laborales.

Para dar continuidad a los cambios, en algunos casos sélo es necesaria la voluntad
individual o grupal, sin embargo, por su trascendencia se requiere la promulgacion
de leyes; para tal efecto la opinion publica y los grupos sociales como ONG, estu-
diantes universitarios y otros pueden influir directamente ante el sector publico pa-
ra que sus titulares promuevan estos cambios, 0 ante el poder legislativo para que los
promocione en las Camaras correspondientes o en los partidos politicos para que los
promuevan como iniciativas a lograr.
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Educacién en salud

Facilitar la educacion formal e informal a escalas familiar, escolar, laboral y social,
impactando todos los grupos de edad, sobre los siguientes temas:

1. Cultura nutricional.

2. Cultura del ejercicio.

3. Cultura de la asertividad y la autorreflexion.

4. Factores de riesgo para hipertension arterial y su prevencion.

No implica nada mas informar, ya que no basta superar la ignorancia y asumir que
cuando una persona conoce adoptard una actitud tal que lo llevara a desarrollar con-
ductas preventivas para la hipertension arterial, nada mas erréneo. Sirva como ejem-
plo el de muchos médicos bien informados sobre los riesgos del tabaquismo que ain
fuman.

Se requiere entonces realizar un esfuerzo titanico para cambiar sentidos, significa-
dos y tradiciones respecto a los temas antes mencionados, es decir, producir transfor-
maciones culturales en individuos y en grupos.

Al efecto se requiere una educacion reflexiva y participativa que logre discernir,
entre otras cosas, sobre:

1. La gravedad que representa para el individuo y la comunidad el problema de la hi-
pertension arterial, evitando creencias erroneas tales como: “gracias a los moder-
nos tratamientos la hipertension ya no es un problema”, “prefiero morir rapido de
un infarto”. Estas ideas podrian modificarse de manera informada y responsable
en: “la hipertension es prevenible y el infarto afecta cada vez a edades mas jove-
nes y provoca diversos grados de discapacidad”.

2. La susceptibilidad que se tiene hacia la hipertension produce ideas erréneas como:
“si la hipertension afecta a una de cada diez personas, yo estoy dentro de las otras
nueve”, o “conozco a alguien que le dio hipertension arterial y no estaba gordo,
ni fumaba y hacia ejercicio”. El cambio educativo tendria que dirigirse a que se
consiguieran ideas como: “ya me tomé la presion arterial y sali bien”, o “yo soy
un individuo de alto riesgo porque estoy obeso’; “estoy haciendo caminata tres
veces por semana porgue asi disminuyo mi riesgo de padecer hipertension”.
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3. La efectividad de la prevencion que inadecuadamente es considerada asi: “he fuma-

do desde la adolescencia, ahora es imposible dejarlo”, que deberia cambiarse a:
“dejé de fumar porque el riesgo de hipertension baja rapidamente y al cabo de
los afios el riesgo desaparece”.

4. El costo de la accion preventiva que a veces presupone erréneamente: “si dejo de

fumar voy a engordar y ademas tendré que tomar calmantes, mejor lo dejo asi”.
El cambio educativo presupondria una reflexion informada que dijera:*“si aumen-
taré unos Kilos, pero eliminaré el riesgo mayor que es fumar, y asi como dejé el
tabaco, me pondré a bajar de peso si me lo propongo y me apoya mi familia”.

La educacion que proponemos es compleja e implica una infraestructura adecua-

da, es decir, la educacidén no puede conceptualizarse de manera simple y organizarse
improvisadamente, requiere entonces de:

1.

Educadores, lldmense padres, maestros, personal de salud, etcétera que posean: co-
nocimiento, tengan autoridad, irradien confianza, estén calificados y se expresen con
sencillez.

. Grupos de autoayuda para dejar el tabaco, eliminar los kilos de mas o hacer ejer-

cicio. Estos grupos pueden organizarse en el trabajo, la escuela, el barrio, la igle-
sia, etcétera.

. Medios informativos adecuados como la television, el periddico, las revistas, los

anuncios (una manera de deducir impuestos para los empresarios que quieran
cooperar en contrarrestar la publicidad patogénica), la radio y los libros (como
éste).

La Encuesta Nacional de Enfermedades Croénicas de 1993 nos muestra una co-

rrelacion entre nivel educativo y prevalencia de hipertension.

Prevalencia de hipertension segun el nivel educativo en adultos de 20 a 69 afios

Nivel Ninguno iPrimaria  :iSecundaria ;Preparatoria;Licenciatura;Postgrado
educativo
Prevalencia : 43.3% 32.5% 22.0% 18.7% 17.0% 21.2%

Fuente: ENEC, 1993.
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Proteccion especifica

Debido a que la hipertension arterial es resultado de un proceso continuo y pro-
gresivo que se inicia teniendo incluso cifras “normales” de presion arterial y toman-
do en cuenta que aun no podemos asegurar una deteccién y el tratamiento equita-
tivo de hipertensos, la estrategia de la proteccion especifica se encamina a lograr ci-
fras bajas de presion arterial en la poblacién, sobre todo en aquella que presenta al-
gun riesgo de padecerla, ya que estd demostrado que una reduccion de 6 a 8 mm de
Hg en la presion poblacional reduce en un 25% la incidencia de enfermedad coro-
naria y en un 50% los eventos vasculares.

Para el efecto sustentamos las siguientes estrategias:

1. Toma periddica de la presion arterial* (anual en personas con cifras de 120/80 mm de
Hg o més y bianual en personas con cifras menores a 120/80 mm de Hg) de tal ma-
nera que podamos modificar las siguientes estadisticas de la Encuesta Nacional de
Enfermedades Cronicas (ENEC) y la Encuesta Nacional de Salud (ENSA):

Distribucion de la poblacién entre 20 y 69 afios segun su condiciéon ante la
presion arterial en las encuestas nacionales realizadas

Condicidn segun encuesta nacional i Encuesta de 1993 Encuesta de 2000
Hallazgo de encuesta 15% 11%
Diagnostico previo 12% 19%
Total de hipertensos 21% 30%
Normotensos 73% 70%

Fuente: ENEC, 1993; ENSA, 2000.

* Nota: En 1993 el 11% de la poblacion refirid que nunca se le habia tomado la presion
en su vida. En la ENSA, 2000, de todos los pacientes que cumplieron los criterios para ser
diagnosticados como hipertensos, 61% ignoraba su condicion.

2. Evitar la obesidad y la hipercolesterolemia, ya que el 21.4% de los encuestados en la
ENEC en 1993 fueron obesos, y el 8.9% refirieron tener alto el colesterol; estas me-
didas se lograran s6lo con ejercicio cotidiano y una dieta balanceada normo-calorica.

Dentro del rubro de nutricion, se deben evitar las dietas hipersodicas, lo cual es-
ta relacionado con el proceso del gusto salado desde la infancia, y las dietas hiperli-
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pidicas asociadas a las comidas y antojitos preparados con exceso de grasas animales.
Las dietas hipo-potasémicas se asocian con formas de comer que excluyen de la die-
ta diaria verduras y frutas, vgr: aguacate, espinaca, zanahoria, naranja y platano.

El asesoramiento profesional, el desarrollo de una cultura nutricia a la hora de co-
mer por los padres y la toma constante del peso y la talla, son intervenciones senci-
llas de utilidad.

3. No fumar y no beber o ser moderado al ingerir alcohol. En la ENEC, 1993, 26%
de los mexicanos encuestados fumaban y 65.7% refirieron consumir alcohol perio-
dicamente.

Respecto al tabaquismo, lo mejor es la prevencion del inicio del tabaquismo en
la adolescencia.

4. Evitar el sedentarismo y el estrés emocional cronico, lo cual se puede lograr desarro-
llando programas cotidianos de ejercicio aerébico de mediana intensidad y ejercicios
de relajacion u otras medidas que fomenten el autocontrol emocional.

El sedentarismo incrementa el riesgo de hipertension entre un 35 a 52%, inde-
pendientemente de los demas factores de riesgo. Por ello la realizacién de ejercicio
supervisado e informado es de suma utilidad si se hace la mayor parte de los dias de
la semana, siendo recomendable: el ciclismo lento, la jardineria, la caminata y el tro-
te lento, la natacion, el baile, la gimnasia aerdbica sin impacto.

Prevencién secundaria

El objetivo de la prevencion secundaria en hipertension arterial es prevenir com-
plicaciones y la muerte, lo cual se logra con un adecuado control de las cifras tensio-
nales lo méas temprano y adecuadamente posible, es decir, a partir del diagnéstico cli-
nico de hipertension arterial, cuando fallaron las medidas de prevencion primaria.

Diagnéstico precoz

De acuerdo con investigaciones recientes y con el concepto de hipertension ar-
terial como proceso, un recién nacido de bajo peso es un posible candidato a ser hi-
pertenso, sin embargo los métodos para verificarlo de manera practica y no invasiva
estan por lograrse (quizas la genética dé respuesta en un futuro cercano), actualmen-
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te la Gnica manera practica y no invasiva de hacer diagndstico precoz de hiperten-
sion arterial es mediante la medicién de la presion arterial, utilizando un esfigmoma-
németro con la técnica apropiada.

La técnica recomendada es empleada principalmente para la toma de la presion
sistematica en adultos jovenes y mayores, sin embargo, creemos que no deben ex-
cluirse los nifios de esta util practica, ya que en nuestro medio se han detectado ca-
sos de hipertension primaria desde la edad escolar (ver capitulo sobre epidemiolo-
gia) que pueden beneficiarse con medidas no necesariamente farmacol6gicas. Estos
casos no se detectan por no tomar sistematicamente en el consultorio (sea este de
medicina familiar, escolar o especializado) la presion a los nifios desde la edad esco-
lar, situacion que se complica por no tener el médico la costumbre de contar con un
manguito pediatrico acoplable al esfigmomandmetro de mercurio. Por lo que nues-
tra recomendacion es la toma bianual de la presion arterial para los nifios sin sobre-
peso, y anualmente para los nifios con sobrepeso, sin descartar el criterio clinico in-
dividualizado para hacerlo mas frecuentemente, vgr: en nifios con importantes ante-
cedentes familiares, en tratamiento por obesidad, etcétera.

En el caso de los adultos, no esta por demas recalcar el uso de manguitos de ta-
mafio regular en pacientes obesos (con un diametro braquial mayor a 31 cm), el es-
figmomandmetro puede dar cifras que nos orienten a diagnosticar casos falsos posi-
tivos, que una vez ingresados al tratamiento pareceria que el control de la presion ar-
terial “es muy efectivo”.

En otras palabras, la deteccién precoz de la hipertension arterial es una actitud de
prevencion y debe considerarse de rigor en cualquier persona que presente alguno
de los factores de riesgo cardiovascular, y también, por qué no, siempre que exista la
posibilidad de explorar a una persona sana 0 enferma, ya que trae como beneficio
comprobado un incremento promedio de cinco afios de vida en el paciente diagnos-
ticado correctamente como hipertenso mediante la deteccion precoz.

Asi, la recomendacion del INCVII de EE.UU. para los casos de hipertension de-
tectados se muestra en el cuadro de la siguiente pagina.

Tratamiento oportuno y adecuado
El tratamiento oportuno y adecuado de la hipertension ha demostrado su bene-
ficio en diversos estudios controlados, concluyéndose que los beneficios de la accidn

terapéutica superan a los problemas que trae consigo la inaccion.
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Clasificacion de la hipertension arterial en personas mayores de 18 afios

Categoria Presion sistolica  :Presion diastolica i Recomendacion

Prehipertension  i120-129 mmHg i80-89 mmHg Promover cambios en estilo
de vida*

Hipertension 140-159 mmHg  :90-99 mmHg Cambiar estilo de vida* e ini-

Estadio 1 ciar farmacoterapia bésica

Hipertension >160 mmHg >100 mmHg Cambiar estilo de vida* e ini-

Estadio 2 ciar farmacoterapia compleja

* Proveer de manera efectiva informacion sobre aspectos concretos en la modificacion del estilo de
vida del paciente.

Por ejemplo: la intervencion farmacoldgica ha demostrado reducir en cinco afios,
un 17% a 20%, la mortalidad general en casos con cifras de presion diastolica entre
90/104 mm de Hg y desde 1972 los estudios son consistentes en referir que la mor-
talidad por eventos vasculares se reduce hasta un 50%.

El tratamiento activo supervisado, que ha probado reducir 5 a 6% la presion arte-
rial diastdlica, ha demostrado también una reduccion del 42% (1 de C al 95% de: 33%
al 50%) para los eventos cerebro-vasculares letales y no letales y de 14% (I de C al
95% de: 4 al 22%). Cabe sefialar que estos beneficios se lograron al cabo de tres y
medio afos de tratamiento. Sin embargo, debe considerarse que en el caso de la en-
fermedad coronaria los resultados fueron menores a una reduccion prevista del 20 a
25%, sefialandose que a pesar de mantener bajas las cifras de presién arterial en pa-
cientes hipertensos, el proceso ateroesclerotico continta avanzando.

El tratamiento adecuado debe considerar que los agentes farmacoldgicos presen-
ten beneficios sustanciales en la reduccion de la presion arterial y costos bajos para pa-
cientes en los que se requiere mantener cifras tensionales bajas por espacio de tiem-
pos amplios (tres y medio afios para lograr impacto clinico significativo); se dice lo
anterior porque los diuréticos y los beta blogueadores, tolerados por la mayor parte
de los pacientes, bajan de manera similar la presion arterial que los nuevos agentes
anti hipertensivos que se han introducido con el objetivo de reducir efectos secun-
darios y algunas consecuencias metabdlicas adversas en grupos especificos, pero con
precios muy elevados.

Se dice que el tratamiento no farmacologico, como la reduccion del peso corpo-
ral, el incremento de ejercicio fisico, la restriccién del consumo de sodio y de la in-
gesta de alcohol, no plantea una reduccion de la presion arterial similar al tratamien-
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to medicamentoso, esto es debido a que la mayor parte de las comunicaciones al res-
pecto se hacen mediante intervenciones de corto plazo, en las cuales evidentemente
es dificil valorar una reduccion de la masa corporal en 6 a 12 meses, 0 cambiar la cul-
tura del gusto salado de una vida de 40 afios. Asimismo, en la practica clinica la te-
rapia no farmacoldgica enfrenta el problema de que el médico no es el profesional
adecuado para supervisar y aconsejar profesionalmente sobre este tipo de recomen-
daciones, lo cual provoca que tanto el paciente que sigue recomendaciones vagas y
el médico que las otorga se desalienten y pongan toda su esperanza y voluntad en el
tratamiento farmacologico.

Como ejemplo de la importancia del tratamiento no farmacoldgico esta la reco-
mendacion del INC VII que a continuacién se presenta.

Algoritmo del tratamiento de la Hipertension Arterial Primaria (Modificado
del INC VII)

Grupo de riesgo —s

Bajo riesgo

Estadios de la presion
arterial en mm de Hg

Sin factores de riesgo
Sin DOB o0 ECCV

Riesgo medio
Con factores de riesgo
Sin DOB o0 ECCV

Alto riesgo
Con factores de riesgo
Con DOB o0 ECCV

Prehipertension
120-139/80-89

Modificaciones al es-
tilo de vida minimo
12 meses

Modificaciones al es-
tilo de vida minimo
12 meses

Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
mentos*

Estadio 1
140-159/90-99

Modificaciones al es-
tilo de vida minimo
12 meses

Modificaciones al es-
tilo de vida** mini-
mo 6 meses

Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
mentos

Estadio 2
>160/>100

Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
imentos

Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
mentos

Medicamentos y mo-
dificaciones al estilo
ide vida

Fuente: Adaptacion de INCVII, OMS y Sociedad Europea de Hipertension.
DOB = Dafio a 6rgano blanco (corazén, rifion, retina, arterias).
ECCV = Enfermedad clinica cardiovascular (hipertrofia ventricular izquierda, angina, isquemia ce-
rebral, neuropatia, retinopatia, enfermedad vascular periférica).

* Para los que tienen falla cardiaca, insuficiencia renal o diabetes.
** Para pacientes con multiples factores de riesgo, el clinico debe considerar terapia farmacolégica

especifica.

La alternativa esta en considerar a la hipertension arterial como un complejo pro-
blema que rebasa los limites de la accion médica terapéutica y que debe involucrar a
otros profesionales —nutriélogos, educadores del ejercicio fisico, psicélogos, trabaja-
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doras sociales, antrop6logos, etcétera— y que se debe enfrentar desde ahora con po-
liticas de atencion integral, sobre todo en las instituciones publicas de salud respon-
sables de la atencion del 80 a 85% de la poblacion mexicana.

Esta propuesta implica la ampliacion de la cobertura profesional, sobre todo en los
primeros niveles de atencién médica, con un sentido de inversion en salud publica y
no de gasto empresarial privado, mediante la contratacion de los profesionales men-
cionados, lo cual favoreceria el tratamiento integral exitoso no tan sélo de la hiper-
tension arterial, sino de otras enfermedades cronicas y degenerativas que nos aque-
jan, transformando el esquema tradicional de atencion orientado a padecimientos
“curables” y no a problemas controlables que requieren prevencion a través de mo-
dificaciones en los estilos de vida.

Algoritmo del tratamiento de la Hipertension Arterial Primaria
(Modificado del JNC VII)

Iniciar con modificaciones al estilo de vida

Programa formal

Programa formal

Programa formal

Programa formal

Programa formal

de apoyo familiar: de nutricion* : de ejercicio fisi- psicoldgico de trabajo social
COo* supervisado
V V V V V
Obijetivo Objetivo Obijetivo Objetivo Obijetivo

Involucrar perma-
nente y activa-
mente a la familia
en el tratamiento
Recibe beneficios
tangibles de este
apoyo

El paciente calcula
y/o realiza y pre-
para su dieta
Mantiene su IMC
<25,>18.5
*Adecuarlo en ca-
sos de diabetes y
nefropatia
Reduce su consu-
mo de sodio <2.4
godesal <6.0g

El paciente realiza
cinco o més veces
por semana ejerci-
cio por 45 minu-
tos 0 més

Mejora su rendi-
miento y pardme-
tros fisiologicos
*Adecuarlo en ca-
sos de diabetes y
nefropatia

El paciente se
identifica como
hipertenso y eleva
su autoestima al
grado de ser auto-
responsable de su
padecimiento
Reduce y supri-
me hébitos noci-
vos como fumar
tabaco o beber al-
cohol

Ampliar eficaz-
mente las redes
sociales de apoyo
Recibe beneficios
tangibles de este
apoyo

VVVVV

Si no se logran presiones <140 /90 mm de Hg

VVVVV

Iniciar terapia farmacol6gica de primera eleccion (a menos que esté contraindicado)

VVVVV
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En hipertension sin complicaciones

Diuréticos

Beta bloqueadores

En casos indicados de co-morbilidad

Diabetes tipo 1 6; Falla cardiaca : Hipertension sis- Infarto del Dislipidemia o
2 con proteinuriai IECA télica aislada en miocardio preoperatorio
IECA (preferido) : Diuréticos ancianos Beta bloqueador :Beta bloquea-
Calcio antago- Diuréticos sin actividad sim- :dores
nistas Calcio-antago- ipético-mimética
nistas IECA (cuando
hay disfuncion
sistolica)
Diabetes tipo 2 Angina Migrafia Prostatismo  : Insuficiencia renal

Diuréticos a bajas
dosis

dores

Beta bloquea-

Calcio antago-
nistas

Beta bloqueador
no cardio selec-
tivo

Calcio antagonis-
tas no dihidropi-
ridina

Alfa bloqueadores

(cuidado con re-
novascular o con
>3 mg de creati-
nina)
IECA

Si no se logran los objetivos de reducir la presion arterial

Respuesta nula o

efectos colaterales

- i Respuesta Inadecuada y se tolera bien el farmaco

Sustituir farmaco

Anhadir otro farmaco vgr: diurético

Si no se logran los objetivos de reducir la presion arterial

Continuar anadiendo farmacos 0 mejor enviar con especialista

Otras estrategias de apoyo al tratamiento oportuno y adecuado

Tratamiento en el sitio de trabajo
El sitio de trabajo puede constituir un espacio excelente para hacer diagndstico

precoz y tratamiento oportuno, si consideramos grupos con mas de 50 empleados,
donde se requiere un servicio de medicina laboral, tanto la deteccion sistematica co-
mo el tratamiento oportuno puede ser posible con un minimo de personal, como lo
expresan los siguientes cuadros referentes a una intervencion realizada en la Fabrica
de hilados y tejidos de Atemajac, aqui en Guadalajara.

Control de la presion arterial por el propio paciente
El Instituto de Investigacion Cardiovascular de la Universidad de Guadalajara y
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la Clinica de Hipertension del Hospital Civil de Guadalajara han desarrollado el sis-
tema de préstamo de esfigmomandmetros electronicos a pacientes hipertensos, pre-
vio adiestramiento, para que ellos mismos realicen sus propias mediciones, el sistema
ha probado su bondad no tan solo por tener lecturas fuera del &mbito clinico y asi
detectar casos de la llamada hipertension de la bata blanca, ayudar a determinar la
respuesta al tratamiento y reducir costos, sino también para crear una conciencia de
responsabilidad hacia la enfermedad y su tratamiento en los pacientes y sus familia-
res,* logrando revertir la tradicional “regla de las mitades que a continuacion se es-
guematiza.

Tratados y controlados

12.5%
No Tratados y no controlados
Diagnosticados 12.5%

50%

Diagnosticados y no tratados
25%

Cabe sefialar que en la automedicion las cifras de control son mas bajas, por lo
que cifras iguales o superiores a 135/85 mm de Hg se consideran elevadas.

Limitacion del dafio

La limitacion del dafio debe verse de manera amplia y no solamente desde el pun-
to de vista organico sobre el avance de la enfermedad, pues estd demostrado que
mantener la presion arterial con cifras por debajo de 120/90 mm de Hg ofrece ven-
tajas al prevenir el dafio en ciertos 6rganos blancos, asi como el menor riesgo que
presentan los pacientes con cifras bajas 0 negativas de Proteina C reactiva, 0 evitar
picos hiperglucemicos en hipertensos con diabetes mellitus tipo 2. Sin embargo, den-
tro del enfoque organico hay metas que de cumplirse podrian afectar sustancialmen-
te al tratamiento. Por ejemplo, conocer si las personas que responden al fendmeno
de la bata blanca no corren riesgo de padecer episodios cardiovasculares evitaria has-
ta una cuarta parte de los tratamientos y sus efectos colaterales, o desarrollar méto-
dos baratos y eficaces para detectar tempranamente hipertrofia ventricular izquierda.
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Asi entonces debemos pensar también en otros dafios que debemos limitar, como
el dafio psicoldgico a la autoestima del hipertenso cuando un farmaco afecta esferas
tan importantes como la de su sexualidad o su desempefio laboral, o el dafio econé-
mico que afecta el gasto familiar al tener necesidad de consumir un farmaco que
merma una parte sustancial de sus ingresos, maxime si son minimos.Y no se diga el
dafio social cuando la enfermedad se utiliza para chantajear a la familia como ultimo
recurso cuando la imagen familiar del paciente esta deteriorada precisamente por la
propia enfermedad.

Los ejemplos anteriores hacen que la respuesta a la atencidn, por parte del pacien-
te hipertenso, presente variantes que propician el descontrol de la enfermedad y por
ende la no limitacion del dafio, perpetuando un circulo vicioso que se manifiesta co-
mo la regla de las mitades, que a su vez plantea a los administradores de la atencion
médica de la hipertension la falsa disyuntiva de reducir costos mediante la reduccion
de servicios.

Prevencion terciaria

Tiene por objeto ir més alla de la accion médica al favorecer la adopcion de nue-
vos roles del individuo en su comunidad cuando la enfermedad se ha detenido o
continda con algunas secuelas irreversibles.

Rehabilitacion fisica, social y mental

La rehabilitacidn tiene dos vertientes en hipertensién arterial, una es cuando hay
secuelas y se requiere adaptar al enfermo a un nuevo rol, pero también se requiere
cuando hay éxito en el tratamiento, que empecemos por esta Gltima opcion.

Al controlar efectivamente la presion arterial al menos durante un afio, puede
considerarse la posibilidad de reducir la dosis y el nimero de medicamentos antihi-
pertensivos, esta reduccion puede ser hecha de manera lenta y progresiva, por pasos,
sobre todo en aquellos casos que han logrado modificaciones significativas en su es-
tilo de vida. Sin embargo la reduccion o la eliminacion de farmacos no debe ser vis-
ta, ni por el médico ni por el paciente, como definitiva dado que puede haber remi-
siones a meses 0 afios de haberse descontinuado el tratamiento, sobre todo en pa-
cientes que no han sustentado la mejoria en los cambios de su estilo de vida; esta cir-
cunstancia implica una vigilancia por parte del equipo de salud (incluido el médico)
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y una actitud prudente por parte del paciente en el sentido de que no esta curado,
sino solamente controlado exitosamente, lo cual debe reforzarse en el sentido de una
mayor responsabilidad en su dieta, ejercicio y control del estrés, buscando constante-
mente nuevos elementos que refuercen esta actitud ante la hipertension en su inte-
raccion con los profesionales que lo siguen atendiendo.

En el caso de las secuelas y la rehabilitacion del paciente, se requieren cuali-cuan-
tivamente mas recursos que en los niveles de prevencion anteriores, es decir, si re-
querimos un peso en prevencion primaria, necesitaremos 1,000 pesos para preven-
cién secundaria y 100,000 pesos 0 mas para la prevencion terciaria de la hiperten-
sion. Por ejemplo, un trasplante cardiaco para refuncionalizar un ventriculo izquier-
do insuficiente; aplicaciones laser en retina en casos avanzados de retinopatia, o la uti-
lizacion de microchips sefializadores en caso de pérdida de la vista.

Por otra parte, se requiere la reubicacion laboral y la capacitacion adecuada en
ciertos casos de adultos, para lo cual es fundamental el apoyo de las empresas para lo-
grarlo, sin menoscabo de la economia del trabajador.

Otra posibilidad es la creacion de estancias de dia o centros de atencion al pacien-
te cronico, con facilidades terapéuticas integrales, como se estan ofreciendo por los
servicios publicos en otros paises como Espafia.

En suma, se debe estar preparado para rehabilitar pacientes cronicos dentro del
margen de sus limitaciones, pero con el méximo de sus capacidades.

Nota:

! En Europa se ha iniciado el reporte telefénico de cifras de presién arterial por parte de los pa-
cientes.
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Preguntas:

1. La historia natural de la HA no implica:
a) Ver a la salud-enfermedad como un proceso que se inicia desde la concep-
cion.
b) Entender a la salud-enfermedad como un proceso cambiante.
c) Entender a la salud-enfermedad como interaccion agente-huésped-ambiente.
d) Desarrollar una actitud preventiva.
e) Desarrollar una actitud curativa.

2. La presion arterial normal alta, desde un punto de vista preventivo, indica:
a) Una reserva de salud suficiente.
b) Una reserva de salud buena.
¢) Una reserva de salud escasa.
d) Una reserva de salud normal.
e) Ninguna es cierta.

3. Los condicionantes del proceso salud-enfermedad en la HA son:
a) El trabajo y el consumo.
b) Los socioecondmicos y los socioculturales.
c) Los salutégenos y los patologicos.
d) El consumo simple y el ampliado.
e) La morbilidad y la mortalidad.
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4. Promocion de la salud no implica:
a) Mantener un peso optimo
b) Tratamiento oportuno.
c) Cultura del ejercicio aerdbico.
d) Ingerir frutas y verduras que aporten <90 meq de potasio diario.
e) Fortalecer el yo.

5. La prevencion de la HA en la préctica profesional implica:
a) Calcular masa corporal.
b) Interrogar sobre antecedentes.
c) Exploracion cardiaca cuidadosa
d) La toma sistematica de presion arterial sin importar la edad.
e) Ninguna es valida.

Palabras clave: Periodo prepatogénico, Periodo patogénico, Carga organica de sa-

lud, Promocidn de salud, Educacion, , Proteccion especifica, Diagnéstico precoz, Tra-
tamiento adecuado, Limitacion del dafio, Rehabilitacion.
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Factores de riesgo para hipertension arterial

M. EN C. IRMA CAROLINA BoNILLA ROSALES

Introduccion

La prevalencia de hipertension arterial (HA) en México segn la ENSA (Encues-
ta Nacional de Salud) del afio 2000, ponderada para la poblacion y género fue de
30.05%. Esta cifra es mas alta que la reportada en 1993 por la Encuesta Nacional de
Enfermedades Cronicas de México (ENEC), la cual informo una prevalencia de
26.6% de HA. (1, 2) En paises como Estados Unidos, la prevalencia aumenta a 50
millones de individuos con HA y se estima aproximadamente en un billén de indi-
viduos a escala mundial.

La relacion que existe entre la presion arterial (PA) y el riesgo cardiovascular es
continua e independiente de otros factores de riesgo. Esta bien comprobado que la
elevacion de la PA aumenta el riesgo de Infarto Agudo al Miocardio (IAM), Insufi-
ciencia Cardiaca (IC), Accidente Vascular Cerebral (AVC) e Insuficiencia Renal (IR).
Es por ello que las estrategias para la prevencién de la HA van encaminadas a la de-
teccion oportuna de factores de riesgo de Enfermedad Cardiovascular y las modifi-
caciones en el estilo de vida, segun lo sefialado en el Séptimo Reporte del Comité
Nacional para la Prevencidn, Deteccion, Evaluacién y Tratamiento de la HA (JNC
VII). (3)

A continuacion hablaremos sobre los diferentes factores de riesgo que han demos-
trado estar relacionados con la hipertension arterial, dejando a un lado los factores
genéticos o hereditarios que pudieran tener alguna influencia sobre la aparicién de
la enfermedad.
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Obesidad

En Meéxico, de acuerdo con los datos de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA,
2000) la prevalencia de obesidad global fue de 24.4%, valorada como indice de Ma-
sa Corporal (IMC) =30. De éstos, 38.4% fueron hombres y 32.2% mujeres. En com-
paracion con 18.6% en el hombre y 16.5% en la mujer con IMC <25.

Es ya conocida la relacién que existe entre la HA y la obesidad en el aumento de
riesgo de enfermedad cardiovascular tanto para adultos como para nifios y adoles-
centes, debido a que la prevalencia de HA se incrementa conforme aumenta el IMC
en un individuo. (1, 4)

Implicaciones de la obesidad en riesgo cardiovascular

No existen dudas de que la obesidad, cuando es importante, acorta la esperanza
de vida. El problema se agrava en el caso de la obesidad de tercer grado, que se ca-
racteriza por un IMC mayor o igual a 40. Diabetes mellitus, hipertension, dislipide-
mia son apenas la punta del iceberg de la obesidad.

Una de las causas de este problema es la sedentarizacion de las actividades huma-
nas, en tanto que la nueva industria alimentaria ha logrado que las personas se guien
mas por sus sentidos que por sus necesidades. Aunque la obesidad puede ser el resul-
tado de la deficiencia de un gen involucrado en la regulacion del balance energéti-
co, se genera cuando el ingreso de energia es superior al gasto energético. De acuer-
do con estandares establecidos por la Norma Oficial Mexicana, (5) se presenta obe-
sidad en adultos cuando existe un indice de masa corporal (IMC) mayor de 30 y en
poblacion de talla baja mayor de 25. El sobrepeso es el estado premorbido de la obe-
sidad, caracterizado por la existencia de un IMC mayor de 25 y menor de 29.9, en
poblacion adulta general y en poblacién adulta de talla baja, mayor de 23 y menor
de 25. (6)

Segun reportes recientes de la Organizacion Mundial de la Salud, (7) a escala
global existen unos 250 millones de personas obesas, que es equivalente al 7% de
la poblacién. En Estados Unidos se ha estimado que mas de la mitad de la pobla-
cién adulta de entre 35 a 65 afios tiene sobrepeso u obesidad. El sobrepeso es mas
comun entre los hombres que entre las mujeres, pero la obesidad es mas comuan en
las mujeres. En paises de América Latina y el Caribe, en los que se incluyen Boli-
via, Brasil, Colombia, Guatemala y Honduras, entre otros, mas del 23% de la pobla-
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cion de mujeres entre las edades de 15 a 49 afios presentan sobrepeso y mas de un
tercio es obesa.

En México, de acuerdo con los datos de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA,
2000) la prevalencia de obesidad global es de 24.4%. De este grupo de obesos 46.8%
registré hipertension arterial al momento de la encuesta. Mientras la prevalencia de
obesidad en la poblacion no obesa fue de 24.1%.

Lo anterior representa 2.6 veces mayor riesgo de padecer hipertension arterial si
se es obeso. Ademas, la prevalencia de hipertension arterial se incrementa conforme
mas alto es el indice de masa corporal. La prevalencia de hipertension arterial en
aquellas personas con IMC =30 kg/m? fue de 46.1% en el hombre y 36.0% en la
mujer. Ser obeso (IMC =30 kg/m?) incremento la prevalencia de hipertension arte-
rial en todos los grupos de edad. (1)

La obesidad es la enfermedad mas frecuente en los paises desarrollados, y su co-
morbilidad representa uno de los mayores gastos en salud. Se asocia ademas con un
incremento en la morbimortalidad y se considera un factor de riesgo independien-
te de enfermedad cardiovascular. (7)

Ohbesidad y actividad fisica

Es generalmente aceptado que el sedentarismo contribuye al incremento en la
prevalencia de la obesidad y que el aumento de la actividad fisica con restriccion ca-
I6rica es una estrategia para la disminucion de la obesidad abdominal y visceral, pe-
ro en particular la abdominal. La actividad fisica no necesita ser ardua para ser bene-
ficiosa. Para un adulto promedio con vida sedentaria, 30 minutos de actividad fisica
de intensidad moderada todos o casi todos los dias sera suficiente para obtener be-
neficios de salud. La base principal del tratamiento y control de peso corporal esta
sustentada en la promocion de estilos de vida saludables, enfatizando que la seleccion
de una alimentacion adecuada baja en grasas y azUcares y rica en hidratos de carbo-
no complejos y fibra, asi como la practica de actividad fisica, permitiran prevenir la
aparicion de esta enfermedad en las personas que se encuentran con riesgo.

Definicion y criterios diagndsticos

Existen diferentes definiciones de obesidad, pero en este caso la definiremos co-
mo un incremento en el porcentaje de grasa corporal, generalmente acompafiado
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de aumento de peso, cuyo monto y distribucion condicionan a la salud del indi-
viduo.

El cimulo de grasa depositada en la zona del tronco, en especial el tejido adipo-
s0 visceral, se asocia en mayor grado con co-morbilidades, lo que justifica que se di-
ferencie la localizacion de la grasa para relacionarla con el riesgo.

Existen diferentes métodos para el diagndstico de obesidad, como la medicion de
pliegues cutaneos, peso bajo el agua, densitometria, tomografia axial computarizada
e incluso resonancia magnética nuclear, por mencionar algunos. Sin embargo, tienen
la desventaja de ser costosos y presentan dificultad practica. Para completar el diag-
nostico etioldgico pueden agregarse los calculos de ingesta y de gasto energético co-
mo: calorimetria, agua doblemente marcada, etcétera.

El método més utilizado en la actualidad es el IMC o Indice de Quetelet, defini-
do como el peso del individuo entre la talla elevada al cuadrado (IMC = peso/ta-
lla?), este indice se considera como una de las herramientas diagndsticas mas senci-
llas. Ademés la clasificacion de obesidad por IMC es independiente del sexo y de la
edad del individuo. En el Cuadro 1 se describe la clasificacién de sobrepeso y obe-
sidad.

Cuadro 1. Clasificacion actual de sobrepeso y obesidad segun el
indice de masa corporal*

Clasificacion IMC (kg/m?) Riesgo de co-morbilidades

Bajo peso <185 Bajo, aunque puede vincularse con enfer-
medades relacionadas con el bajo peso

Peso normal 18.5-24.9 Normal
Sobrepeso 25.0-29.9 Medianamente incrementado
Obesidad >30.0

Clase | 30.1-34.9 Moderado

Clase 11 35.0-39.9 Severo

Clase 111 =40 Muy severo

* Datos obtenidos por la Organizacion Mundial de la Salud OMS. (7)

A partir de los datos epidemiolégicos es sabido que la magnitud de la obesidad
troncal se relaciona con complicaciones metabdlicas. Durante los Gltimos 10 a 15
afos un indice cintura-cadera (ICC = cintura/cadera) alto (ICC >1 en hombres y
>.85 en mujeres) se aceptd como un método clinicamente sencillo de identificar la
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obesidad en pacientes con acumulacion de grasa abdominal. Sin embargo, la eviden-
cia sugiere que el perimetro de la cintura aislado —evaluado entre el punto medio del
reborde costal inferior y la espina iliaca anterosuperior— puede brindar una asocia-
cion mas confiable con exceso de grasa abdominal y sus complicaciones metabdli-
cas. (7, 8)

En el cuadro 2 se detalla la medida de cintura que mostro asociacion con com-
plicaciones metabdlicas.

Cuadro 2. Riesgo de obesidad asociado con complicaciones metabdlicas

Incrementado Sustancialmente incrementado
Varones =94 cm =102 cm
Mujeres >80 cm >88 cm

Dieta y enfermedad cardiovascular

Los resultados del estudio DASH, publicado en abril de 1997, (9) relacionaron los
aspectos alimentarios con modificaciones en las cifras de PA en pacientes con HA.
Debido a este estudio, se han dado recomendaciones mas claras respecto a este tema
para la prevencion y disminucion de las cifras de PA en las personas con HA. En el
estudio incluyeron 459 adultos, de los cuales se analizaron 133 sujetos con estadio 1
de HA (140-159/90-99 mmHg) que no tomaron tratamiento farmacologico. El es-
tudio tuvo las siguientes caracteristicas:

* Los sujetos que se incluyeron tenian una PA sistélica menor de 160 y diastolica en-
tre 80 y 95 mmHg.

 Durante tres semanas todos los sujetos comieron una dieta baja en frutas, vegetales
y productos lacteos, con un contenido de grasa similar a una dieta estadouniden-
se promedio.

* Después de tres semanas los pacientes fueron aleatorizados, y durante ocho sema-
nas: 1) continuaron con la dieta control; 2) una dieta rica en frutas y vegetales; o
3) una combinacién de una dieta rica en frutas y vegetales ademas de productos
lacteos bajos en grasa.

» Se dividieron en tres grupos, segun las cantidades ingeridas de sodio al dia: unos re-
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cibieron 3,300 mg de sodio, otro grupo 2,400 mg de sodio, y el dltimo <1,500
mg de sodio.

Se analizaron las cifras de PA en cada uno de los tres patrones dietéticos. Los re-
sultados fueron, que con una dieta rica en frutas y vegetales por ocho semanas, la PA
disminuyo6 7.2 mmHg la sistélica y 2.8 mmHg la diastolica. La PA se redujo tanto en
hombres como en muijeres, en blancos como en aquellos de raza negra, asi como en
las minorias.

Ademas se han publicado guias sobre la dieta que debera seguir un paciente con
HA, incluyendo las cantidades de los alimentos. Existen diferentes nutrientes que es-
tan relacionados con el aumento de las cifras de PA, si éstos se consumen en exceso
y si se suman otros factores de riesgo, tales como predisposicién genética, sobrepeso
u obesidad, diabetes mellitus, sedentarismo, estrés, dislipidemias, pueden predisponer-
se a la HA y por consiguiente a otras enfermedades cardiovasculares.

Grasas saturadas

Las grasas tienen varias funciones importantes en el organismo. Son una buena
fuente de energia concentrada y también actian como vehiculos de las vitaminas li-
posolubles A, D, E y K. Las grasas son esenciales también para la estructura de las
membranas celulares y son precursoras de muchas hormonas.

Las personas que consumen mas frecuentemente grasas saturadas: acido miris-
tico, palmitico, estedrico y lignocérico aumentan el riesgo de padecer ateroescle-
rosis y por consiguiente se relaciona con riesgo de HA. Las grasas saturadas tien-
den a ser grasas de origen animal que son s6lidas a temperatura ambiente. La man-
tequilla, la manteca, el tocino y la grasa de la carne son un ejemplo de grasas sa-
turadas.

Sin embargo, se ha visto una menor prevalencia de HA y beneficio en las cifras
de PA en aquellos individuos que habitualmente consumen grasas insaturadas: acidos
oleico, linoleico y el linolénico, derivados de aceites vegetales como el aceite de car-
tamo, soya, girasol, oliva, cacahuate, etcétera. Asi también pertenecen a los &cidos gra-
sos insaturados los aceites de pescado, que contienen sobre todo &cidos grasos Ome-
ga 3, porque disminuyen los radicales libres a nivel celular. Los radicales libres son
moléculas muy reactivas que se han relacionado con las enfermedades cardiovascu-
lares como ateroesclerosis, diabetes, HA e incluso cancer, entre otras. Los antioxidan-
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tes tales como los aceites de pescado y las vitaminas A, C y E encontradas en frutas
y verduras ofrecen proteccidn contra los radicales libres.

El efecto més llamativo y demostrado de los acidos grasos Omega 3, es la dismi-
nucion de los niveles de triglicéridos en todo tipo de sujetos. Sin embargo, los efec-
tos de los &cidos grasos Omega 3 sobre los niveles de colesterol, la disminucién del
colesterol de baja densidad (c-LDL) y el aumento de colesterol de alta densidad (c-
HDL) dependen del tipo de paciente y de su perfil lipidico. Asi, en pacientes con co-
lesterol total elevado, los Omega 3 disminuyen el colesterol c-LDL si a la vez se dis-
minuye el consumo de grasas saturadas. (10)

Los 4cidos grasos Omega 3 también acttan inhibiendo la agregacién plaquetaria.
Esto supone un impedimento para la formacion de placas en el interior de las arte-
rias, lo cual es un importante factor protector frente a las enfermedades cardiovascu-
lares. (10, 11)

Carbohidratos

Existen elevaciones de las cifras de glucosa a nivel sanguineo subitas y prolonga-
das cuando se consumen azUcares simples, en comparacion a cuando se consumen
azUcares complejos. A los azUcares complejos como la fibra de las frutas y las verdu-
ras de manera natural, asi como de ciertos granos y semillas se les ha otorgado la pro-
piedad de disminuir los niveles de colesterol, los niveles de glucosa sérica, los niveles
de resistencia a la insulina, una mejor digestion y la disminucién de peso. (12, 13)
Ademas, el consumo de granos y cereales ricos en fibra en la dieta ha demostrado
disminuir enfermedades crénicas cuando se comparan con dietas bajas en fibra y al-
tas en azucares refinados. (12)

Actualmente también han demostrado tener influencia en marcadores de inflama-
cion vascular como proteina C reactiva, Interleucina 6 e Interleucina 18. (14) Por lo
tanto, los aztcares complejos pueden disminuir las cifras de PA si se suman a otros
cambios en el estilo de vida. El estudio DASH recomienda un plan de alimentacién
basado en el consumo rico de frutas y verduras, asi como alimentos bajos en grasa
(bajos en contenidos de grasas saturadas y en grasa total). (9)

Ingesta alta en sodio

El consumo elevado de cloruro de sodio en alimentos enlatados, procesados, car-
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nes frias o carnes secas se ha relacionado con aumento de las cifras de presién arte-
rial en aquellos pacientes hipertensos sensibles a la sal.

El estudio DASH (9) es el estudio reciente mas importante en demostrar como
una dieta baja en sal influye en las cifras de PA. En este estudio se aleatorizaron a 208
sujetos al grupo con dieta DASH y 204 a la dieta estdndar americana, recibiendo ca-
da paciente los tres niveles de ingesta de sodio (3,300, 2,400 y 1500 mgs/dia) de for-
ma consecutiva durante 30 dias. A los pacientes se les entregaba la dieta preparada,
incluidos los tentempiés. La mayor diferencia en las cifras de PA se encontr6 cuando
se comparo el grupo de 3,300 y el de 1,500 mgs/dia.

La dieta DASH redujo la PA en los tres niveles de ingestion de sodio en la dieta.
La reduccion de sodio disminuyo la PA tanto en los sujetos con dieta tipica, como
en aquellos sujetos que llevaban la dieta DASH. Estos resultados se aplican tanto pa-
ra hombres como para mujeres, afroamericanos, de raza negra y aquellos sujetos sin
HA. Algunos sujetos (con o sin HA) que tuvieron la dieta mas baja en sodio presen-
taron algunas veces cefalea. Los pacientes hipertensos que tuvieron la dieta mas baja
en sodio disminuyeron en promedio las cifras de PA 11.5 mmHg, cifras mas bajas
que los participantes del grupo control. Esto cuando se compararon con el grupo
que recibio la dieta més alta en sodio (1,500 mgs).

Otros minerales

Diferentes minerales como el consumo de potasio, calcio y magnesio parecen te-
ner influencia sobre la disminucion en los niveles de la PA, sin embargo los resulta-
dos hasta la fecha no han sido tan contundentes como el consumo de una dieta alta
en sodio, probablemente porque las cantidades de estos minerales son pequefias en el
cuerpo humano y los cambios en la PA se ven reflejados cuando éstos se combinan
con otros cambios en el estilo de vida.

Los investigadores del estudio DASH recomiendan para los pacientes con HA una
combinacién dietética saludable, la cual puede ser una alternativa para aquellos pa-
cientes con HA estadio 1. Sin embargo, aquellos pacientes que se encuentran actual-
mente tratados de HA no deberan suspender su tratamiento sin antes consultar con
su médico.

Los pacientes a quienes se les dio un seguimiento con la dieta DASH posterior al
estudio, disminuyeron en 15% la enfermedad coronaria y 27% el AVC en Estados
Unidos.
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Por consiguiente, el Comité de expertos para la HA (15) recomienda una dieta
reducida en calorias, en grasas saturadas, sal y alimentos procesados, asi como el in-
cremento de actividad fisica en las escuelas y habitos de alimentacion saludables, pa-
ra de esta manera prevenir el aumento de la PA en los individuos. Estos cambios pue-
den potencialmente reducir la morbilidad y mortalidad, asi como la esperanza de vi-
da en aquellos sujetos que han comenzado con cifras elevadas de PA.

Reduccion de alcohol

La nuevas guias para el control de la HA recomiendan en los hombres como ma-
ximo dos copas (60 ml de etanol) al dia, y en mujeres 1 copa (30 ml) al dia. Se ha
Visto que estas cantidades pueden disminuir 2-4 mmHg en pacientes con HA. (15)

Factor de riesgo cardiovascular en la mujer

Segun la Encuesta Nacional de Enfermedades Crdnicas (ENSA) del afio 2000, la
prevalencia de HA en ambos sexos fue de 30.05%. En el sexo femenino se reporto
26.3% incrementandose con la edad, y sobre todo después de la menopausia. La eta-
pa de menopausia fue considerada para fines de este estudio después de los 50 afios
de edad. La prevalencia de hipertension arterial llego hasta 63.7% en la mujeres en-
tre 65 a 69 afos de edad versus 54.9% en hombres en el mismo rango de edad.

Factores neurohumorales y endocrinos han intentado explicar la menor prevalen-
cia de enfermedades cardiovasculares en la mujer antes de la menopausia. Hay que
hacer notar que aunque existe una menor prevalencia de HA en la mujer que en el
hombre en México; en las mujeres premenopausicas (menores de 50 afios) la hiper-
tension diastdlica ocupd 41% de todos los tipos de HA, mientras que en el hombre
menor de 50 afios de edad fue de 28% de los subtipos de HA (hipertension sisto-
diastolica, diastdlica y sistolica aislada). (1)

Durante la menopausia ocurren las siguientes alteraciones que pueden ser predis-
ponentes para la hipertensién arterial.

Alteraciones en el metabolismo de los lipidos:

e Disminucion del c-HDL.

* Elevacion del c-LDL.

* Incremento en las concentraciones de lipoproteina (a).
* Incremento en la apoproteina (b).
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Alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos:
» Aumento en las concentraciones de glucosa e insulina.
 Incremento de la incidencia de Diabetes Mellitus 2.

Alteraciones de la funcion endotelial:

* Inhibicidn de la liberacion del factor relajante derivado del endotelio (0xido ni-
trico).

* Disminucién de la sintesis de prostaciclina.

Alteraciones del sistema fibrinolitico:

» Concentraciones elevadas de PAI-1.

* Elevadas concentraciones de fibrinégeno.

* Concentraciones elevadas de VII de la coagulacion. (16)

Anticoncepcion

Los anticonceptivos orales pueden incrementar las cifras de presion arterial (PA)
y el riesgo de hipertension aumenta con la duracion del uso de los mismos. Excep-
to en aquellas mujeres mayores de 35 afios de edad y fumadoras, el riesgo se eleva
20.8 veces. Aquellas mujeres que se encuentran tomando anticonceptivos orales, de-
beran tener un chequeo de sus cifras de PA regularmente. El desarrollo de HA es una
razon para considerar otras formas de anticoncepcion. En contraste, las hormonas de
reemplazo parecen no incrementar las cifras de PA.

Los principales efectos de los anticonceptivos hormonales:

» Elevacion de las concentraciones de c-LDL.

* Disminucién de las concentraciones de c-HDL.

* Incremento de la resistencia a la insulina.

* Reduccidn de la tolerancia a la glucosa.

» Aumento de las concentraciones de angiotensindgeno. (17)

También existen factores hemostaticos que tienen efecto trombogénico impor-

tante, los cuales pueden incrementar el riesgo de enfermedad arterial y por consi-
guiente la HA.
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Hipercolesterolemia

Esta bien demostrado que tanto en hombres como en mujeres hay una relacion
estrecha entre los valores elevados de colesterol y el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular. En la mujer, los cambios més significativos ocurren en la etapa de la premeno-
pausia. Las concentraciones de colesterol unido a proteinas de baja densidad (c-LDL)
son menores en las mujeres premenopausicas de la misma edad. Estas concentracio-
nes se elevan en las mujeres posmenopausicas.

Factores hemostaticos

Fibrindgeno. La mujeres menopausicas habitualmente tienen valores elevados de fi-
brindgeno en comparacion con el hombre. Este fibrindgeno incrementa la agrega-
cion plaguetaria. Lo anterior da un efecto aterogénico y promueve la formacion de
trombos de fibrina, ademas de aumentar la viscosidad sanguinea. Las concentracio-
nes elevadas de esta sustancia se relacionan con mayor edad, diabetes, tabaquismo, in-
dice de masa corporal mayor de 30, menopausia y uso de anticonceptivos orales. Se
considera que las concentraciones superiores a los 300 mg/dl se vinculan con ries-
go cardiovascular elevado.

Factor V1. La actividad del factor VIl se relaciona con mayor riesgo de enferme-
dad cardiovascular. Los sustratos naturales del factor VII son factor IX y X. Su con-
centracién se incrementa con la edad en ambos sexos, sin embargo el aumento es
significativamente mayor en la mujer.

Existen otros factores hemostaticos relacionados con riesgo cardiovascular e hi-
pertension arterial, sin embargo, éstos se trataran en el apartado de los factores bio-
quimicos y de laboratorio.

Tabaquismo

El tabaquismo es uno de los factores de riesgo mas agresivos en la mujer. Cerca del
50% de los Infartos Agudos al Miocardio (IAM) en la mujer se relacionan con este
habito. Las mujeres fumadoras tienen diez veces mas riesgo de padecer Enfermedad
Arterial Coronaria (EAC) que los hombres fumadores. (16) Actualmente, debido al
estilo de vida y a la incorporacion de la mujer al trabajo y por consiguiente al estrés,
ha aumentado la cantidad de mujeres fumadoras, asi como la cantidad de cigarrillos.
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Diabetes mellitus tipo 2

La prevalencia de diabetes mellitus en la poblacion hipertensa en México es de
16.4% para ambos sexos. Sin embargo si se analiza solamente a la poblacion diabéti-
ca (10.8%), los que presentaron HA fueron 46.2%. (1) Es importante mencionar que
es significativa la incidencia de IAM en la mujer diabética. Asi también es de mal pro-
nostico en la cirugia de revascularizacién coronaria y en procedimientos de cardio-
logia intervencionista. (16, 18)

Tabaquismo

El humo del tabaco es un aerosol constituido por una fase gaseosa en la que se
hallan en suspension méas de 3,000 millones de particulas, de las cuales se aislaron
aproximadamente 4,000 compuestos quimicos diferentes.

La combustién pasiva del cigarrillo constituye la mayor parte del denominado hu-
mo ambiental, al que se agrega, en una proporcién aproximada del 20%, el humo que
exhala el fumador activo. El humo ambiental, que presenta una ignicién a menor
temperatura, tiene concentraciones sensiblemente superiores de los distintos com-
puestos quimicos cuyas particulas permanecen mas tiempo en suspension. EI pH al-
calino del humo ambiental permite una absorcidn correcta a nivel de la cavidad bu-
cal y la via aérea superior. El contacto con este humo ambiental por parte de los no
fumadores da origen al “fumador pasivo”, que se relaciona con un riesgo mayor de
morbimortalidad. (19)

Tabaco y enfermedad cardiovascular (fisiopatologia)

Desde la década de los afios cincuenta se han publicado numerosos trabajos cien-
tificos que demuestran la asociacion entre el tabaquismo y el aumento del riesgo de
enfermedad cardiovascular. (20, 21) La importancia del tabaco estd dada porque es
el unico factor de riesgo independiente evitable. (22) Segun los resultados reporta-
dos por la ENSA, 2000, la prevalencia de hipertension arterial fue mayor en los su-
jetos con habitos de fumar, y esta relacion fue mas significativa entre los 20 a 40
afos, siendo mas predominante en el sexo masculino. Estos resultados son impor-
tantes, ya que la poblacion de jovenes fumadores en México esta en aumento. Por
tanto, es importante para el equipo de salud entender el mecanismo de accion de la
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nicotina, la adiccion al tabaco y trabajar en campafias de concientizacion y trata-
miento del problema.

La nicotina favorece el desarrollo de la enfermedad cardiovascular actuando en di-
ferentes niveles:

1. Accidn sobre el sistema nervioso autdbnomo y el sistema nervioso central.
2. Alteraciones del sistema de la coagulacion.

3. Alteraciones lipidicas.

4. Disfuncion endotelial.

1. Sistema nervioso auténomo

La nicotina estimula los ganglios autonémicos y la union neuromuscular.
Activa el sistema nervioso simpatico a través de la médula adrenal por medio
de la liberacion de catecolaminas. Eleva la frecuencia cardiaca, la tension arte-
rial sistolica y diastélica y el consumo de oxigeno miocérdico, efectos que son
mas intensos en los primeros cinco minutos y persisten aproximadamente 30
minutos mas. (23, 24) También se observan alteraciones de la contractilidad
ventricular y de la funcion diastolica. (25) Las arterias coronarias presentan va-
soconstriccidn, aumento del tono vascular y de la resistencia coronaria por es-
timulacion de los receptores alfa, con disminucion del flujo coronario, efectos
suprimidos con drogas alfa bloqueadoras, calcio antagonistas y nitroglicerina.
(26, 27)

Laustiola y colaboradores demostraron una disminucion de la densidad de los re-
ceptores beta. (28) La supresion del tabaco incrementaria progresivamente su densi-
dad. (28, 29) Hay evidencia de que las drogas beta bloqueadores serian menos efec-
tivas en los fumadores.

2. Sistema de la coagulacion
La nicotina favorece:

* La agregacion plaguetaria a partir del aumento de las catecolaminas y de la alteracién
de la funcién de la membrana de las plaquetas. (30)

* El aumento de la trombina, induciendo la agregacion plaquetaria, especialmente en
los sitios de estenosis vascular o ruptura de placa. (31)

* El aumento de fibrindgeno, incrementando el riesgo de enfermedad coronaria. Una
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vez lograda la suspension del tabaquismo, progresivamente se alcanzan los niveles
de fibrindgeno de los no fumadores. (31, 32)

3. Alteraciones lipidicas

La nicotina favorece el aumento de la concentracion plasmatica de &cidos grasos
libres, triglicéridos, LDL colesterol y de la fraccion VLDL, con disminucion del HDL
colesterol. (19, 26, 33-35)

4. Funcion endotelial

El tabaco produce lesion endotelial mediante cambios estructurales a nivel celu-
lar y modificaciones en la funcion del endotelio, que pueden observarse, entre otros
territorios, en las arterias coronarias, la aorta, la arteria pulmonar y también en las ar-
terias umbilicales de recién nacidos de madres fumadoras.

El tabaquismo induce una alteracion de la vasodilatacién dependiente del endo-
telio (36-39) por la sintesis menor de 6xido nitrico y de prostaciclina, con incremen-
to de la respuesta vasoconstrictora a la endotelina 1. (40) La disfuncion endotelial es
la primera manifestacion de la enfermedad vascular. (25, 26, 41-43)

El humo del tabaco estimula el desarrollo de las placas ateroscleroticas (44) por
medio de cambios de la funcién del endotelio normal a través de una respuesta va-
soconstrictora mayor a la endotelina 1 y al mayor dep6sito de moléculas de coleste-
rol-LDL, con mayor oxidacion de éstas. La nicotina promueve la adhesion y la mi-
gracion celular a través del endotelio, favoreciendo el desarrollo y la progresién de la
aterosclerosis.

Estos efectos proaterogénicos y las alteraciones funcionales del endotelio también
se presentan en sujetos no fumadores que se encuentran en relacion con fumadores
activos (fumadores pasivos). (45-49)

La progresion de la aterosclerosis en los fumadores activos, en los fumadores pasivos
y los no fumadores se estudié a través del analisis de la relacion existente entre la capa
intima y la media de la arteria carotida por ecocardiografia. Se observéd una progresion
mayor de la arteriosclerosis en los fumadores activos (50% de incremento) y en los fu-
madores pasivos (20% de incremento) en relacion con los no fumadores. (50, 51)

Riesgos del consumo y beneficios de la cesacion

El tabaquismo es un factor de riesgo para el desarrollo de mas de 25 enfermeda-
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des distintas, entre ellas las cardiovasculares. (52) En los hombres fumadores el infar-
to agudo de miocardio (IAM) puede aparecer en promedio una década antes en re-
lacién con los no fumadores v, si el consumo es mayor de 20 cigarrillos por dia, pue-
de anticiparse aproximadamente 20 afios. (53) Las mujeres no fumadoras desarrollan
un primer evento coronario casi 10 afios después que los hombres; (54) en cambio,
las fumadoras pueden desarrollar un 1AM a edades similares que los varones.

La probabilidad de desarrollar un 1AM se eleva significativamente cuando el ta-
baquismo se asocid con la diabetes, la HTA y la dislipidemia. (55)

Hace més de dos décadas, los trabajos de Doll y Peto demostraron un incremen-
to de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares en sujetos de ambos sexos fu-
madores, y que ese riesgo aumentaba en relacion directa con el nimero de cigarri-
llos consumidos a diario. (56, 57)

El riesgo de desarrollar un evento coronario fatal se duplica en los hombres fu-
madores; en las mujeres este riesgo aumenta cuatro veces. En los sujetos que consu-
men mas de 25 cigarrillos por dia, el riesgo se eleva ain mas, tanto en los hombres
como en las mujeres, cinco y nueve veces, respectivamente. (55)

La suspension del consumo de tabaco se asocia con una reduccion de la morbi-
mortalidad cardiovascular. (58) EI impacto de este beneficio es significativo, por lo
que no existen justificativos para adoptar una actitud pasiva frente al tabaquismo. To-
das las personas que suspenden el consumo de tabaco tienen efectos favorables sobre
su salud. Los beneficios que se obtienen son mayores cuanto mas jovenes son los in-
dividuos que abandonan el tabaco, menos prolongada es la duracién del consumo y
menor es el nimero de cigarrillos fumados.

El abandono del tabaco incrementa el HDL, mejora la tolerancia a la glucosa, des-
ciende los niveles de tromboxano, mejora la tensién arterial y la frecuencia cardiaca
y contribuye asi a mejorar el perfil de riesgo.

La tasa de mortalidad debida a enfermedad coronaria se reduce con la suspension
del habito. En el estudio MRFIT se observo una reduccion de la mortalidad cardio-
vascular del 10.5%.

Son necesarios aproximadamente 10 afios de cesacién para que el riesgo de muer-
te del ex fumador se equipare con el del que nunca fumé. (21, 58-60)

Rosenberg y colaboradores (61, 62) observaron en los pacientes con 1AM, duran-
te el primer afio de seguimiento, una reduccién a la mitad del riesgo de un nuevo
episodio de IAM en aquellos que dejaban de fumar. Otras investigaciones mostraron
que luego de la suspension del consumo de tabaco el riesgo de un nuevo evento co-
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ronario se equipara al del no fumador, independientemente del sexo, de otros facto-
res de riesgo o de la intensidad del tabaquismo. (63-66)

La suspension del consumo de tabaco se vio asociada con una disminucion de la
muerte subita, (66) de la reestenosis posangioplastia coronaria y de la enfermedad de
los puentes venosos (67, 68) con una mejoria franca en la capacidad de ejercicio me-
dido por prueba ergométrica. (69)

Por otra parte, luego de la suspension del consumo de tabaco se observan resul-
tados favorables a nivel de enfermedad vascular periférica y cerebrovascular, con dis-
minucion de la incidencia de ACV isquémico y hemorragico. (19, 70)

Bases neurobioldgicas de la dependencia

El tabaco produce dependencia y en muchos casos adiccion, por lo que abando-
nar su consumo es muy dificultoso.

La accion del tabaco sobre el sistema nervioso central (SNC) es sumamente com-
pleja y no suficientemente conocida. En el humo del tabaco se encuentran conteni-
dos mas de 4,000 compuestos quimicos, muchos de los cuales actlan de una u otra
manera en distintas areas del SNC. De estas sustancias, la nicotina, principal alcaloi-
de del tabaco, es la que mas se ha estudiado hasta el presente y la que tiene mayor
relacion con el fenémeno de la dependencia.

Podemos definir cuatro elementos vinculados al fenémeno de la dependencia:

1. La accion de la nicotina sobre el sistema nervioso central.

2. La farmacocinética y la farmacodinamica de la nicotina.

3. Las co-morbilidades psiquiétricas asociadas con el consumo del tabaco.
4. La genetica.

1. La accion de la nicotina sobre el sistema nervioso central

La nicotina esta implicada en el desarrollo de fendmenos euforizantes, cognitivos
y de regulacién del humor, la memoria y del apetito. Estas acciones son ejercidas por
intermediacion de la liberacion de neurotransmisores como la acetilcolina, la dopa-
mina, la noradrenalina, la vasopresina y las betaendorfinas, entre otros. (71)

La accion mas sobresaliente de la nicotina es la sensacion euforizante y placente-
ra que produce el tabaco y probablemente es la base de los fenémenos adictivos. La
via utilizada mas conocida es la mesolimbica dopaminérgica, que se extiende desde
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el area tegmentaria ventral y el ncleo acumbens, hasta la corteza frontal, (72) que es
la misma que utilizan otras drogas como la heroina y la cocaina, entre otras, que ex-
plicarian la similitud de los efectos adictivos que produce el tabaco. (73)

La accion de la nicotina estd mediada por receptores especificos colinérgicos, que
liberan neurotransmisores, particularmente dopamina. Existen cinco diferentes sub-
tipos de receptores nicotinicos que se localizan en el cerebro, los musculos y los gan-
glios autondmicos. Se observo un incremento en el nimero de receptores en el ce-
rebro de animales de experimentacion y en el de fumadores. Este fendmeno, deno-
minado up regulation, se relaciona con el proceso de tolerancia, caracteristico de la
adiccion. (79)

2. La farmacocinética y la farmacodinamica de la nicotina

La absorcion de la nicotina y la intensidad de sus efectos dependen de la via de
administracion, el volumen, la frecuencia, la intensidad y de la profundidad de la in-
halacion del humo, ademés del fendmeno de la tolerancia. Estos efectos son mas in-
tensos y la posibilidad de adiccidn sera mayor con aumentos rapidos de la concen-
tracion de nicotina, tal como ocurre al fumar un cigarrillo.

3. Las co-morbilidades psiquiatricas

La dependencia al tabaco se ve condicionada por la co-morbilidad psiquiatrica
asociada con su consumao. El tabaquismo se encuentra ligado con episodios de ansie-
dad y/o depresion. En los adictos se observo un aumento de la prevalencia del alco-
holismo, la esquizofrenia y los trastornos de hiperactividad y déficit de la memoria.

Se encontro que aproximadamente 60% de los pacientes presentaba algun tipo de
cuadro de ansiedad y/o depresion, segun criterios del DSM 1V (Diagnostic and Sta-
tiscal Manual of Mental Disorders. American Psychiatric Association), que justifica-
ban un tratamiento especifico. (75)

La abstinencia debida a la supresion del tabaco, con disminucién de la concentra-
cion de nicotina en la sangre, con una liberacién menor de neurotransmisores que
tienen accidn vasoactiva y moduladora de la conducta, (76) justificaria el tratamien-
to con psicofarmacos (antidepresores y ansioliticos) al menos en grupos selecciona-
dos de pacientes fumadores.

4. La genética
Existen determinantes genéticos que podrian estar relacionados con la adiccion a
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la nicotina y a otras drogas. Asi, el aumento de la prevalencia del receptor para la do-
pamina Taq | alelo A1 DRD2 estaria involucrado, aumentando el riesgo de compor-
tamientos adictivos. (77)

La extrema complejidad de los mecanismos implicados en la accion de la nicoti-
na y de las otras sustancias contenidas en el tabaco, a lo que se suma una dependen-
cia a nivel gestual (habito) mantenida durante muchos afios, explica la dificultad pa-
ra el manejo clinico de la mayoria de los fumadores y justifica una terapéutica racio-
nal que tenga en cuenta factores fisicos, psiquicos y socioculturales individuales.

Tratamiento de la dependencia al tabaco

El proceso de cambio

Dejar de fumar implica una modificacion de conducta, de modos de vida. Es im-
portante remarcar que el cambio no se produce de un dia para otro y que pueden
presentarse recaidas como parte integrante del ciclo, por lo que no deben conside-
rarse como fracasos, sino parte de un proceso y que deben verse como un apren-
dizaje.

Las etapas del cambio son: (78)

a) La precontemplacion: el paciente no piensa seriamente en dejar de fumar.

b) La contemplacion: el paciente estd pensando en dejar de fumar en el futuro.

¢) La preparacion: el paciente intenta disminuir el consumo o intent6 dejar de fumar
ocasionalmente.

d) La accion: el paciente dejo de fumar hace poco tiempo (menos de 6 meses).

e) El mantenimiento: el paciente dejo de fumar hace méas de 6 meses.

f) La recaida: el paciente que habia logrado suspender el consumo de tabaco, comen-
z0 a fumar nuevamente.

~

Es importante conocer en cual de estas etapas se encuentra el paciente para ofre-
cerle la ayuda mas efectiva.

La motivacion. Clase |

El primer elemento para suspender el tabaquismo es la motivacion del fumador,
condicion fundamental para iniciar cualquier tipo de tratamiento. EI médico debe
evaluar esta motivacion y ayudar a desarrollarla cuando no esta presente. Se desacon-
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seja iniciar un tratamiento en aquellos pacientes que no estan suficientemente mo-
tivados 0 que no presentan un equilibrio psiquico estable.

Es necesario hablar con el paciente sobre los beneficios de la cesacion del habito,
tomando en cuenta los factores individuales que motivarian el abandono. Hay que
desmitificar los efectos colaterales como aumento de peso, los sintomas del sindrome
de abstinencia o el miedo al fracaso, brindando al paciente contencion, si es posible,
con apoyo psicoterapéutico.

El consejo del médico. Clase |

El simple consejo médico (y si es posible acompafiado de material escrito) durante
una consulta ordinaria es importante, ya que puede lograr una abstencion del 2% a
los 6 meses de seguimiento. Si las advertencias y los consejos se brindan en todas las
consultas del paciente, la abstencion aumentara al 6%. (79) Estas intervenciones tie-
nen la mejor relacion costo/beneficio y superan en nimeros absolutos a cualquier
otra intervencién considerada hasta el presente.

Otro tipo de abordaje terapéutico no farmacoldgico, como la terapia conductal,
presenta un porcentaje de éxito del orden del 2%, que justifica su implementacion si
se cuenta con esta posibilidad en el equipo terapéutico. (80)

No hay estudios terapéuticos controlados de otros métodos, tales como la acu-
puntura, la hipnosis y el laser y, por lo tanto, hasta el momento se consideran méto-
dos empiricos.

La primera intervencién del médico frente a todo paciente que concurre al con-
sultorio es preguntarle: ;Fuma usted? En caso afirmativo, la siguiente pregunta sera:
¢Quiere dejar usted de fumar? (80) Es interesante indagar: ¢Por qué quiere dejar de fumar?,
evaluar los vinculos con el cigarrillo (situaciones frecuentemente asociadas con el ha-
bito, p. ej.: luego de comer) y realizar un diagnostico de la factibilidad de desarrollar
un sindrome de abstinencia con la prueba de Fagerstrém.

Una vez obtenida la motivacion suficiente se aconseja fijar el dia de la suspension
del consumo de tabaco, la cual preferentemente debera ser total y no una reduccién
paulatina. No obstante, en caso de que el paciente no esté dispuesto a una cesacion
completa, se puede comenzar con una disminucién gradual fijando fechas sucesivas
para la suspension total, objetivo final de todo tratamiento.

Otros consejos: se deberan aconsejar dietas poco condimentadas, evitar el café, el al-
cohol y los ambientes donde se concentran fumadores. El aumento casi constante de
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2-3 kg de peso debera contrarrestarse con una dieta hipocalérica y/o con un au-
mento de la actividad fisica adaptada a la edad y a la condicién clinica del paciente.

Seguimiento: es necesario fijar la fecha de la proxima consulta con un plazo no ma-
yor de una semana con el fin de evaluar la evolucién de la abstinencia. Son aconse-
jables visitas de seguimiento regulares hasta completar 6-12 meses desde el comien-
zo de la abstencion del consumo de tabaco.

En caso de que no se logre la suspensién total con el consejo médico o el apoyo
terapéutico no farmacoldgico, sera necesario recurrir a un tratamiento con drogas.

Tratamiento farmacoldgico: el tratamiento farmacoldgico de la dependencia al tabaco
tiene su base racional en:

« El caracter adictivo del tabaco.
* La co-morbilidad psiquiatrica.

Asi, actualmente son dos grupos de farmacos los mas aconsejados: la nicotina de
sustitucion y los psicotropicos.

El médico tratante primero debe evaluar el grado y el tipo de dependencia para
establecer una estrategia racional en el uso de farmacos, privilegiando uno u otro
grupo segun el caso individual. La dependencia al tabaco puede evaluarse por crite-
rios de DSM IV (81) y por la prueba de Fagerstrom, que es facilmente aplicable.

Terapia de sustitucion nicotinica (TSN). Clase |

El objetivo de la terapia de sustitucion con nicotina es el de evitar los sintomas de
abstinencia cuando se suspende el consumo de tabaco. El tratamiento con nicotina
de sustitucion tiene mas de 10 afios de experiencia clinica, con mejores resultados en
relacion con los esquemas de tratamiento con placebo, (82) con bajo riesgo de toxi-
cidad, aun en pacientes con enfermedad cardiovascular o en pacientes mayores de 65
anos, a pesar de las comunicaciones de algunos casos que mostraban efectos colate-
rales. (83, 84)

Formas de administracion: la nicotina de sustitucion, administrada mediante parches y/o
de goma de mascar, Unicas formas presentes en la Argentina, se absorbe mas lenta-
mente que la nicotina inhalada y tiende a alcanzar su concentracion maxima en 30
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minutos en el caso de la goma de mascar y en 120 minutos en el caso de los parches.
La imposibilidad de alcanzar rapidamente niveles altos de concentracion con la ni-
cotina de sustitucion explicaria la falta de respuesta similar a la producida por la ni-
cotina inhalada con el tabaco, por ejemplo, la sensacion euforizante o de placer. Sin
embargo, es necesario recordar que el objetivo del tratamiento no es aportar placer,
sino solo eliminar la necesidad de la droga y, por ende, los sintomas desagradables de
la abstinencia.

El sindrome de abstinencia: estos sintomas deben evaluarse en cada consulta de segui-
miento, ya que pueden presentarse desde el primer dia de la suspension del consu-
mo de tabaco o, en algunos casos, hasta varios meses después. Suelen persistir du-
rante aproximadamente 3-4 semanas, pero en ocasiones pueden prolongarse varios
meses.

La dosis de nicotina adecuada: es dificil predecir la cantidad de nicotina que requiere
cada fumador. Se aconsejan parches con una dosis de 21 mg (30 cm?) de nicotina pa-
ra sujetos que fuman mas de 20 cigarrillos/dia, 14 mg (20 cm?) para aquellos que fu-
man 10 a 20 cigarrillos/dia'y 7 mg (10 cm?) para los fumadores de menos de 10 ci-
garrillos/dia. No se comprob6 que dosis altas de nicotina, 35 a 42 mg, mejoren la ta-
sa de abstinencia en pacientes con un consumo mayor de 30 cigarrillos/dia. Los par-
ches siempre deben colocarse sobre piel seca y cambiarse cada 24 horas. (19)

Seguridad y efectos colaterales: los efectos colaterales que suelen presentarse en un por-
centaje relativamente pequefio y que ceden con la reduccion o la suspension de la
medicacion son: nauseas, vomitos, cefaleas y/o alteraciones del suefio.

En algunos pacientes cardiovasculares, en aquellos que son tratados con dosis al-
tas de nicotina, o que contintan fumando a pesar del tratamiento instituido, pueden
observarse efectos indeseables. Sin embargo, estudios clinicos en enfermos corona-
rios demuestran que el tratamiento con nicotina es seguro. (84)

La duracion del tratamiento con nicotina: la duracion de este tratamiento no esta bien es-
tablecida. En la mayoria de los casos se continla por aproximadamente 3 meses, se
disminuye escalonadamente la dosis de 7 mg por mes y se controlan los sintomas cli-
nicos de abstinencia. Tampoco se establecid si la nicotina de sustitucion puede pro-
ducir tolerancia crénica. La cesacion brusca del tratamiento con chicles de nicotina
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raramente puede causar sintomas de abstinencia, pero de frecuencia e intensidad me-
nor que los producidos por el tabaco.

Terapia no nicotinica (TNN)
En este item se pueden incluir los siguientes grupos de drogas:

a) Farmacoterapia inespecifica: clonidina y psicofarmacos (ansioliticos y antidepresivos).
b) Bloqueo nicotinico.
c) Farmacoterapia aversiva. (19, 85)

Consejos finales

Aconsejamos el inicio con nicotina de sustitucion por medio de parches en pa-
cientes con dependencia demostrada, agregando la nicotina en la forma de chicles en
los casos en que el paciente presente necesidad de fumar en momentos puntuales
(después de comer, situacion de estrés ocasional, etcétera).

Los tranquilizantes seran prescritos desde un comienzo en el caso de sintomas an-
siosos sin componente depresivo, 0 durante el seguimiento clinico del paciente,
cuando se detecten estos sintomas.

La indicacion de antidepresivos debera evaluarse en caso de presencia de sindro-
me ansiodepresivo, desde el inicio, 0 cuando éste apareciese en el curso de la absti-
nencia, o cuando el sujeto tenga antecedentes de episodios depresivos. La utilidad de
estos farmacos también se observé en personas sin componente depresivo definido
(especialmente con el bupropién).

Diabetes mellitus

La influencia en la prevalencia de Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 e HA es bidi-
reccional. En la ENSA del afio 2000, la prevalencia de DM fue 16.4% en la pobla-
cion hipertensa, mientras que en la poblacion no hipertensa fue de 8.2%. Por lo tan-
to, ser hipertenso representd 2 veces mayor riesgo.

De la poblacion diabética (16.4%), el 42.2% resulto tener también HA, mientras
que de la poblacion no diabética 28.1% tuvo HA. Esto nos muestra que el paciente
con DM tiene 1.6 veces mas riesgo de padecer HA.
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Se considerd para este estudio de DM una glucosa periférica en ayuno mayor o
igual a 126 mg/dl (7 mmol/L) en 8 horas de ayuno. Ademas, en personas con sinto-
mas sugestivos de DM como polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida de peso inexpli-
cable, una glucemia casual de 200mg/dl (11.1 mmol/L). Tomando como casual una
toma de glucosa venosa inesperada a cualquier momento del dia. (1)

Estudios epidemiologicos han demostrado que la DM es un factor de riesgo im-
portante para enfermedad cardiovascular. El estudio Framingham, en 239 individuos
diabéticos con seguimiento a 20 afios, establecio ya hace varios afios que el riesgo de
Enfermedad Cardiovascular se duplic6 en hombres y se triplicd en mujeres, cuando
éstas fueron ajustadas para otros factores de riesgo como tabaquismo, hipertension y
dislipidemia.

Los estudios HOT (Tratamiento Optimo para la Hipertension) y UKPDS (Estu-
dio prospectivo de Diabetes Mellitus en el Reino Unido) demuestran que mientras
los sujetos con DM tengan cifras mas bajas de PA se reduce de manera significativa
la mortalidad y el riesgo de Enfermedad Cardiovascular.

El estudio HOT incluyé un subgrupo de pacientes con DM, en el cual el trata-
miento fue &cido acetilsalicilico (75 mgs) y felodipina (5 mgs), con opcion a la adi-
cion de otros antihipertensivos, para poder alcanzar la meta: PA diastolica <90
mmHg, <85 mmHg y <80 mmHg. El seguimiento fue en promedio de 3.8 afios. En
aquellos pacientes que tenian como meta la cifra mas baja de PA diastolica <80
mmHg, el riesgo de tener una Enfermedad Cardiovascular mayor se redujo a la mi-
tad en comparacion con el grupo de <90 mmHg. (86)

En el estudio UKPDS se incluyeron 1,148 diabéticos hipertensos, los cuales reci-
bieron captopril (25 a 50 mgs) dos veces al dia, o atenolol (50 a 100 mgs) una vez al
dia, pudiendo agregar otros antihipertensivos si no se alcanzaba la meta. La meta pa-
ra este estudio fue PA <150/85 mmHg y con metas menos estrictas para otra parte
del grupo de pacientes estudiados. Después de 8.4 afios de seguimiento se redujo sig-
nificativamente el riesgo de eventos micro y macrovasculares, excepto para |AM. (87)

Las siguientes son recomendaciones a seguir para reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular en los sujetos hipertensos con predisposicién de DM o con ella:

* Control de la glucemia.

* Suspension del tabaquismo.

» Tratamiento con é&cido acetilsalicilico.

» Reduccion de peso en pacientes con sobrepeso u obesidad.
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* Control en los niveles de lipidos.
* Control de la PA a niveles <130/80 mmHg y con proteinuria <120/75 mmHog.

lo tanto, debido a estos estudios, es importante hacer énfasis en la intervencion
agresiva y oportuna en los factores de riesgo de los sujetos con DM, para la preven-
cion de hipertension arterial asi como de otras Enfermedades Cardiovasculares que
acorten la esperanza de vida del paciente.

Factores de riesgo bioquimicos y de laboratorio

Existen ciertos patrones bioquimicos como laboratoriales que cuando se encuen-
tran en valores anormales pueden ser considerados hoy en dia como factores de ries-
go de enfermedad cardiovascular, y por lo tanto pueden predisponer a la hiperten-
sion arterial, asi como influir en el control de la misma.

Lipidos y lipoproteinas plasmaticas

Los factores laboratoriales que comunmente se solicitan en un paciente con en-
fermedad cardiovascular o con sospecha de la misma son la evaluacion del perfil li-
pidico para evaluar riesgo, tales como Colesterol Total (ColT), Colesterol de Baja
Densidad (c-LDL), Colesterol de Alta Densidad (c-HDL) y Triglicéridos plasmaticos
(TG), después de 14 horas de ayuno (se puede permitir consumir agua potable). En
ocasiones especiales, como en las hiperlipidemias familiares mayores que conllevan
muy alto riesgo, se debe obtener de todos modos una colesterolemia sin ayuno, co-
mo parte del diagnostico de la enfermedad.

En una dislipidemia se prefiere la medicion del c-LDL mas que el ColT para con-
trolar el tratamiento, porque esta relacionado mas cercanamente con el riesgo. Son
necesarias dos mediciones consistentes de los lipidos para una evaluacion precisa, de-
bido a las considerables variaciones dia a dia en los niveles de TG. Los valores de c-
LDL estéan directa y causalmente relacionados con el riesgo de Enfermedad Corona-
ria (EC), mientras que los del c-HDL estan inversamente relacionados al riesgo.

La trigliceridemia en el rango de 150-400 mg/dl (1.7, 4.5 mmol/I1) esta asociada
con mayor riesgo de enfermedad coronaria, especialmente cuando esta acompafiada
por un c-HDL bajo (<35 mg/dl —0.9 mmol/I|- para los varones; <40 mg/dl -1.1
mmol/I- para las mujeres). Un metanalisis de estudios epidemiologicos ha confirma-
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do que la hipertrigliceridemia es un factor de riesgo independiente de enfermedad
coronaria, especialmente entre mujeres, pero también entre varones. Todavia no se ha
completado ningln ensayo clinico disefiado para estudiar el efecto de la disminucion
de una trigliceridemia elevada sobre el riesgo de enfermedad coronaria. La hipertri-
gliceridemia a menudo esta asociada con la presencia de una forma de c-LDL espe-
cialmente aterogénica denominada c-LDL pequefia y densa.

El riesgo de enfermedad coronaria esta relacionada frecuentemente con los nive-
les plasmaticos de lipidos y lipoproteinas, pero los siguientes limites estin ampliamen-
te difundidos y son tiles en la practica clinica:

* Triglicéridos 150-400 mg/dl (1.7-4.5 mmol/I)

» ColT >200 mg/dl (5.2 mmol/l)

* c-LDL >135 mg/dl (3.5 mmol/I)

» c-HDL <35 mg/dI (0.9 mmol/I) entre varones o <40 mg/dl (1.0 mmol/I) entre
mujeres

* Relacion ColT:c-HDL >5

* Lp(a) >30 mg/dl

Al interpretar los resultados de los lipidos se deben tener muy en cuenta cuatro
puntos importantes:

a) Los datos de los lipidos deben ser considerados en el contexto del riesgo global de
Enfermedad Coronaria del individuo.

b) La relacién entre estos valores y el riesgo de padecer un episodio de Enfermedad
Coronaria es una continuidad; no existe un umbral, i.e., ningtn valor aislado se-
para lo “normal” de lo “anormal’.

c) La relacion entre ColT y c-LDL plasméticos y riesgo de Enfermedad Coronaria
es semilogaritmica: una diferencia de e.g., 40 mg/dl (1 mmol/1) predice una dife-
rencia de riesgo mucho mas grande a valores elevados que a valores mas bajos.

d) Para obtener una determinacién confiable del riesgo, se debe utilizar la media de
por lo menos dos mediciones uniformes en diferentes tiempos, por la considera-
ble variacién diaria de los valores de los lipidos. Esta variacion puede ser atenua-
da utilizando una técnica uniforme para la extraccion venosa i.e., evitar la estasis
venosa prolongada mediante una minima utilizaciéon del torniquete y estandari-
zando la postura, i.e., siempre sentado o siempre acostado. Dado que durante una
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enfermedad aguda o después de un traumatismo los valores de los lipidos y las li-
poproteinas a menudo son de un bajo nivel no representativo, se deben diferir las
determinaciones por dos semanas luego de una enfermedad febril leve y hasta tres
meses después de una enfermedad importante o de una intervencién quirdrgica.
Los resultados obtenidos en una muestra de sangre tomada dentro de las 24 ho-
ras de comenzados los sintomas de un Infarto Agudo al Miocardio (IAM) son
confiables. Sin embargo, en general los valores de los lipidos y del C-HDL dismi-
nuyen poco tiempo después del ingreso al hospital. Por lo tanto, las mediciones
obtenidas durante una hospitalizacidn tienen escaso valor para el célculo del ries-
go y para decidir la conducta terapéutica.

Glucemia
Diabetes Mellitus

* La diabetes mellitus, tanto de tipo 1 como de tipo 2, estd asociada con un aumen-
to marcado de los riesgos de Enfermedad Coronaria, enfermedad cerebrovascular
y enfermedad vascular periférica, y estos trastornos son causas principales de mor-
bimortalidad entre pacientes diabéticos. En general, la aterosclerosis y sus compli-
caciones son mas anticipadas y de dos a cuatro veces mas frecuentes entre pacien-
tes diabéticos. La progresion de la aterosclerosis es mas rapida en los diabéticos y
suele ser la causa de muerte.

 En la mayoria de los estudios, el riesgo en exceso de Enfermedad Coronaria cau-
sado por la diabetes es relativamente mayor entre las mujeres diabéticas que entre
los varones con la enfermedad.

» Todos los pacientes con diabetes tipo 2 atraviesan una etapa de alteracion de la to-
lerancia a la glucosa antes del comienzo franco de la enfermedad. En los pacien-
tes con alteracion de la tolerancia a la glucosa se pueden encontrar niveles eleva-
dos de factores de riesgo, en especial trigliceridemia elevada, c-HDL disminuido,
una alta proporcion de la variedad pequefia y densa de c-LDL e hipertension.

* El mayor riesgo de enfermedad coronaria secundario a la diabetes puede ser el re-
sultado de muchos factores, tales como:

- Anormalidades en los lipidos plasmaticos (trigliceridemia elevada, c-HDL ba-
jo, a veces c-LDL elevado).
- Hipertension.
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- Enfermedad renal.

- Resistencia a la insulina.

- Trastornos en los sistemas de coagulacion y fibrinolitico (hiperfibrinogene-
mia, aumento del inhibidor del activador del plasminégeno tipo 1 <PAI-
1>, disminucion de la fibrindlisis).

- La propia hiperglucemia (debido a la formacion de productos avanzados de
la glucolizacion).

* Los trastornos en los lipidos y la alteracion de la tolerancia a la glucosa son mas
marcados en la diabetes tipo 2 que en la tipo 1.

* Los trastornos en los lipidos mejoran con el control adecuado de la glucemia, es-
pecialmente si se normaliza el peso corporal, pero pueden no ser totalmente con-
trolados. Asi, aln en presencia de un buen control de la glucemia, la correccion
de las alteraciones en los lipidos es otro objetivo necesario. Por lo tanto, a los pa-
cientes diabéticos se les debe administrar farmacos hipolipemiantes, incluidas las
estatinas, segin necesidad.

El sindrome metabdlico

El término sindrome metabdlico es uno de los varios utilizados para describir un
grupo de trastornos metabdlicos que predisponen fuertemente a la aparicion y pro-
gresion de la aterosclerosis. Otros términos son “sindrome de obesidad central”, ““sin-
drome de resistencia a la insulina” y “sindrome X”. Muchos piensan que la obesidad
visceral y central y la resistencia periférica a la accion de la insulina se encuentran en
el nucleo de este sindrome metabdlico, y muchos de los individuos afectados desarro-
llan en ultima instancia diabetes mellitus tipo 2 franca. La prevalencia de la resisten-
cia a la insulina varia de acuerdo con el origen étnico y es particularmente elevada,
por ejemplo, entre los nativos de América del Norte, algunas poblaciones polinesias y
habitantes del subcontinente indio. De acuerdo con la OMS, se espera que la preva-
lencia de diabetes tipo 2 aumente considerablemente durante la proxima década.

» La mayoria de los expertos concuerda que el sindrome metabdlico incluye resisten-
cia a la insulina, obesidad central (ICC >1.00 entre varones y >0.85 entre muje-
res), hiperinsulinismo y uno o mas de los siguientes: trastorno en la tolerancia a la
glucosa, dislipidemia, hipertension, hiperuricemia y gota, hipercoagulabilidad e
higado graso.
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« El término trastorno en la tolerancia a la glucosa se refiere a una etapa intermedia
entre la homeostasia normal de la glucosa y la diabetes. El trastorno en la toleran-
cia a la glucosa no es una entidad nosoldgica, sino més bien un factor de riesgo
de diabetes y de enfermedad coronaria futuras.

* La anormalidad en los lipidos, habitual en el sindrome metabdlico, es la llamada
“triada lipidica”, con ColT, c-LDL y TG plasmaticos elevados y c-HDL bajo.

« El tratamiento del sindrome metabolico se debe centrar en primera instancia en re-
ducir el sobrepeso mediante dieta y actividad fisica. Esto a menudo lleva a una me-
joria, y aun a una correccion completa de los otros componentes del sindrome.

Factores de riesgo trombogeénicos

Varios estudios han mostrado que altas concentraciones de fibringeno, factor
Vlic de la coagulaciéon y PAI-1, un inhibidor de la fibrindlisis, estan asociados con
mayor morbimortalidad por Enfermedad Coronaria. La coexistencia de fibrindgeno
y c-LDL elevados aumenta en forma importante el riesgo de Enfermedad Corona-
ria. En hombres con bajas concentraciones de fibrindgeno la incidencia de Enferme-
dad Coronaria se ve poco afectada por los niveles de c-LDL. Estos factores de ries-
go trombogénicos a menudo acompafian a otros factores de riesgo: el fibrindgeno
estd muy asociado al tabaquismo y la edad, el factor Vllc a los triglicéridos y al co-
lesterol, el PAI-1 al sindrome metabolico de la resistencia a la insulina y la obesidad.
Existe una clara asociacion entre fibrindgeno elevado y riesgo de Enfermedad Co-
ronaria; pero en forma individual, un nivel elevado de fibrinégeno debe ser interpre-
tado con cuidado, porgue es frecuente la elevacidn transitoria durante enfermedades
intercurrentes como parte de la respuesta de fase aguda.

En muchos estudios se ha visto que farmacos antiplaquetarios disminuyen la re-
currencia de IAM vy la mortalidad de causa cardiaca en pacientes con Enfermedad
Coronaria preexistente. También disminuyen la incidencia de trombosis en implan-
tes de “injertos puente” coronarios. Por lo tanto, se deben administrar farmacos an-
tiplaquetarios, a menos que estén contraindicados, a pacientes con:

*» Angina de pecho, estable e inestable.

* Antecedentes de IAM reciente.

* Injertos puente aortocoronarios o antecedentes de angioplastia coronaria translu-
minal percutanea.
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* Ataques isquémicos transitorios (AIT).
» Embolia cerebral.
* Oclusion cronica de una arteria periférica.

Homocisteina

La homocisteina es un aminoacido azufrado que es un producto intermedio del
metabolismo de la metionina y de la cisteina. Un infrecuente defecto homocigota de
la enzima clave, cistiatonina beta-sintetasa, causa la homocisteinuria, que esta asocia-
da con aumentos de hasta diez veces en los niveles plasméaticos de homocisteina y
con aterosclerosis precoz, trombosis recurrente de las arterias coronaria, cerebral o
periférica y trombosis venosa. Estudios prospectivos y estudios de caso y control, re-
cientemente analizados, muestran que aun moderadas elevaciones de los niveles de
homaocisteina también aumentan el riesgo de aterosclerosis tanto de arterias corona-
rias, cerebrales y periféricas, como de la mortalidad de origen cardiovascular. Un me-
tanalisis de 27 estudios ha calculado que por cada aumento de 5 mmol/I del nivel de
homocisteina, el riesgo de Enfermedad Coronaria aumenta en un 60% en los varo-
nes 'y un 80% en las mujeres, lo que es equivalente al efecto de una elevacion de 20
mg/dl del ColT plasmatico. Los niveles de homocisteina muestran una fuerte corre-
lacidn inversa tanto con la ingesta dietética como con los niveles plasmaticos de las
vitaminas B6, B12 y acido folico; que son cofactores esenciales en el metabolismo de
la homocisteina.

Hasta ahora, no existen suficientes datos para recomendar la medicién de los ni-
veles de homocisteina en la poblacion general. La propia homocisteina puede no ser
un factor de riesgo independiente, dado que sus niveles se correlacionan con la fun-
cion renal, el tabaquismo y los niveles de fibrindgeno y proteina C reactiva, que son
marcadores reconocidos de alto riesgo de Enfermedad Coronaria. Ademas, el umbral
de riesgo no es claro y los limites de corte recomendados varian entre 12 y 18
mmol/|. El tratamiento con &cido folico y vitaminas B6 y B12 disminuye los nive-
les de homocisteina, pero no existen datos de un ensayo que indique que este trata-
miento disminuye la tasa de cuadros cardiovasculares.

A los pacientes con antecedente de Enfermedad Coronaria sin los factores de
riesgo clasicos, se les debe medir el nivel de homocisteina. Esto también esta indica-
do para pacientes con antecedentes de tromboembolismo venoso y aterosclerosis.
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Pardmetros de inflamacion

La aterosclerosis tiene muchas caracteristicas de un proceso inflamatorio. Los ni-
veles plasmaticos de varios reactantes de fase aguda, tales como fibrindgeno, protei-
na C reactiva (PCR) (ambos, factores de riesgo positivos) y c-HDL (factor de ries-
go negativo) estan alterados en pacientes con Enfermedad Coronaria.

La PCR plasmatica se correlaciona positivamente con un aumento de riesgo de
Enfermedad Coronaria, aun a niveles inferiores a los que indican inflamacién aguda
en la practica clinica. La medicidn precisa de estos niveles bajos para determinar ries-
go cardiovascular depende de pruebas sensibles que ain no se emplean en los labo-
ratorios clinicos. No se ha aclarado si las alteraciones de los reactantes de fase aguda
indican, simplemente, procesos inflamatorios inespecificos en la pared arterial o si re-
flejan infecciones especificas que inducen o aceleran la aterosclerosis. Estudios re-
cientes avalan la ultima posibilidad, al haberse detectado Clamydia pnemuniae en las
placas aterosclerdticas de las arterias coronarias, pero no en el tejido coronario nor-
mal; aunque no esta claro si estas bacterias intracelulares son agentes causales de la
aterosclerosis 0 concomitantes inofensivos.

Polimorfismos y anomalias genéticos

En la actualidad, existe mucha informacién sobre polimorfismos y anomalias de
los genes que afectan el metabolismo de las lipoproteinas, la glucosa y la presién ar-
terial. Sin embargo, nuestro conocimiento sobre el efecto de estos polimorfismos en
la Enfermedad Coronaria y en la eficacia del tratamiento de individuos con diferen-
tes polimorfismos es aln incipiente.

Funcién endotelial

En aflos recientes, se ha demostrado que el endotelio posee muchas funciones im-
portantes para mantener la permeabilidad y la integridad del sistema arterial. El en-
dotelio puede reducir, y asi inactivar, superoxidos toxicos que pueden existir en la
diabetes y en los fumadores. El endotelio es una fuente de éxido nitrico (ON), una
hormona local que relaja las células de masculo liso adyacentes a la media, y €s uno
de los vasodilatadores mas poderosos que se conocen. Por lo tanto, el tono vascular
normal depende fundamentalmente de un endotelio intacto. En los altimos afios, se
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ha aclarado que las c-LDL, particularmente si estan oxidadas, pueden alterar la pro-
duccion de ON por el endotelio. En circunstancias normales, la acetilcolina provo-
ca la liberacion de ON vy la dilatacion arterial. Sin embargo, el endotelio estd dafia-
do en las arterias ateroscleroticas y la acetilcolina ejerce el efecto vasoconstrictor pa-
raddjico. El endotelio también produce un péptido hormonal, la endotelina, que pro-
duce una contraccion arterial intensa. La produccion de endotelina esta aumentada
en la aterosclerosis. En general, el dafio endotelial aterosclerético consiste en esteno-
sar las arterias afectadas.

Ciertos factores de riesgo, como la hipercolesterolemia, alteran la vasodilatacion
producida por ON, aun antes de que aparezca aterosclerosis. La correccion de la hi-
percolesterolemia restaura rapidamente la respuesta dilatadora.

El sistema arterial responde en forma generalizada al ON y a los factores que mo-
difican sus efectos. Los cambios en la capacidad de respuesta de la arteria braquial al
ON pueden determinarse por métodos no invasivos y predecir la respuesta de las ar-
terias coronarias.

Los trastornos de la funcion endotelial se producen en etapas tempranas de la ate-
rosclerosis, pero pueden ser modificados por varios farmacos:

* Las estatinas mejoran la respuesta vasoconstrictora paradojica anormal a la acetilco-
lina que, en la Enfermedad Coronaria, se debe a disfuncion endotelial.

* Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina mejoran la funcién en-
dotelial en la Enfermedad Coronaria. Estos efectos son mas pronunciados que los
estructurales observados en la angiografia.

* Se ha visto en condiciones experimentales que los antagonistas del calcio mejoran
la disfuncion endotelial, e.g., en la hipercolesterolemia.

* Los antioxidantes, como el probucol y la vitamina C, mejoran la vasodilatacion de-
pendiente del endotelio en pacientes con hiperlipidemia o diabetes, y en los fu-
madores.

Otros mecanismos investigados en la actualidad
Inestabilidad de la placa e inflamacion

La placa aterosclerética de evolucion lenta contiene un ndcleo amorfo rico en co-
lesterol, recubierto por un capuchon de tejido fibroso. Se cree que los episodios co-
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ronarios agudos (IAM con onda Q, angina de pecho inestable, muerte subita por
causas cardiacas) se deben a alteraciones agudas en las que la fisura del capuchon fi-
broso es seguida de trombosis oclusiva. Se considera cada vez més que la fisura de la
placa es el resultado de alteraciones inflamatorias cronicas en el “hombro” del capu-
chon fibroso. Estudios recientes demuestran que la inflamacion altera la estabilidad
de la placa ateromatosa. Los mediadores inflamatorios, como las citocinas, modifican
varios procesos biologicos en el capuchdn fibroso de la placa y disminuyen su resis-
tencia. Por ejemplo, el interferon-g producido por las células T activadas del capu-
chon inhibe la produccion de colageno intersticial por las células del musculo liso
vascular humano. En la placa ateromatosa las citocinas inflamatorias, como la inter-
leucina 1, el factor de necrosis tumoral a (FNT-a) y el homologo del FNT-a de la
superficie celular, conocido como ligando CD-40, llevan a los macréfagos y las cé-
lulas del musculo liso a producir enzimas que debilitan la matriz extracelular. Las re-
giones de la placa proclives a la ruptura contienen escasas células de musculo liso, las
que normalmente elaboran y reparan la matriz vascular. Las citocinas inflamatorias
también pueden desencadenar la muerte celular programada (apoptosis) de las célu-
las de musculo liso en cultivo. Por lo tanto, los mediadores inflamatorios regulan va-
rios procesos moleculares que alteran la estabilidad de la placa. De acuerdo con una
hipdtesis reciente, estas alteraciones inflamatorias pueden ser provocadas por las LDL
oxidadas.

c-LDL oxidadas

Las lipoproteinas sufren una oxidacion minima en la circulacién, pero que es pro-
gresiva dentro de la pared arterial. Segiin numerosos estudios in vitro e in vivo, las
c-LDL oxidadas intervendrian en la aterosclerosis. Las c-LDL oxidadas, pero no las
c-LDL nativas, son captadas en forma no regulada por los macréfagos al iniciarse la
formacion de la placa ateromatosa. La c-LDL oxidada es degradada en los macréfa-
gos y libera su contenido lipidico. Los éster de colesterol (Ecol), en particular, se acu-
mulan en los macréfagos, que se transforman en células espumosas. Cuando estas cé-
lulas mueren, su contenido lipidico forma el dep6sito extracelular de lipidos de la
placa. En las placas ateroscleréticas se han aislado lipoproteinas semejantes a las c-
LDL oxidadas in vitro. Los pacientes con aterosclerosis, y los animales de laborato-
rio en los que se ha inducido la enfermedad, con frecuencia tienen anticuerpos cir-
culantes que reaccionan con las c-LDL oxidadas y con material en las placas ateros-
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cleréticas: esto indica la presencia de c-LDL oxidadas en las lesiones ateroscleroticas
humanas.

Varias determinaciones indirectas de la oxidacion en el laboratorio son valiosas en
investigacion, por ejemplo: determinacion de la resistencia de las c-LDL a la oxida-
cion, de los dienos conjugados en c-LDL aisladas o deteccion de autoanticuerpos
contra c-LDL oxidadas. Estas pruebas no son adecuadas para laboratorios clinicos y
no han sido evaluadas en estudios prospectivos.

La posible participacion de las c-LDL oxidadas en la patogenia plantea la posibi-
lidad de que los tratamientos antioxidantes prevengan la aterosclerosis. La oxidacion
de lipidos en las c-LDL esta aumentada por la presencia de colesterol y &cidos gra-
sos polinsaturados (AGPI), que son componentes constantes de las c-LDL (aunque
en cantidades variables). Con base en lo anterior, se ha sugerido que no se debe au-
mentar la proporcién de AGPI en la dieta, mientras que se debe suplementar la in-
gesta de acidos grasos monoinsaturados (AGMI); los ultimos tienen efectos benefi-
ciosos similares sobre los niveles plasmaticos de lipidos, pero son mucho mas resis-
tentes a la oxidacion. Los antioxidantes inhiben la oxidacion de las c-LDL en la cir-
culacién: uno de ellos es la vitamina E (a-tocoferol). Estudios sobre los efectos del
suplemento de vitamina E en dosis bajas sobre el riesgo coronario han tenido resul-
tados variables, pero un ensayo de prevencion secundaria con 400 mg/dia ha brin-
dado datos que indican un beneficio importante en la prevencién del IAM no fatal,
aunque no tuvo un efecto significativo sobre la mortalidad total.

El farmaco antioxidante probucol inhibe la oxidacion de las c-LDL in vitro. Re-
dujo la progresion de la aterosclerosis carotidea en un estudio, pero en otro no detu-
vo la enfermedad vascular periférica. (88)
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Preguntas:

1. La elevacion de la PA en el adulto, aumenta el riesgo de todas, excepto:
a) Infarto agudo al miocardio.
b) Insuficiencia hepatica.
¢) Insuficiencia renal.
d) Insuficiencia cardiaca.

2. Durante la etapa de la menopausia, ocurren las siguientes alteraciones que pueden
predisponer a la HA:
a) Incremento en las concentraciones de lipoproteina (a) y (b).
b) Elevacion del c-LDL vy elevacion del c-HDL.
¢) Disminucién del c-HDL vy elevacion del c-LDL.
d) Incremento de la apoproteina (b) y disminucion de la lipoproteina (a).

3. Las siguientes son recomendaciones para disminuir el riesgo de enfermedad car-
diovascular en pacientes con diabetes mellitus e hipertension arterial, excepto:
a) Control de la glucemia y suspension del tabaquismo.
b) Tratamiento con 4&cido acetilsalicilico y disminucién de la PA <130/80
mmHg.
c) Control de los niveles de lipidos y reduccidn de peso en pacientes con so-
brepeso u obesidad.
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d) Reduccion de niveles de &cido Urico y disminucion de la PA <140/90
mmHg.

4. Los siguientes son beneficios que se han encontrado al consumir acidos grasos
Omega 3, excepto:
a) Disminuye los niveles de insulina.
b) Inhiben la agregacién plaquetaria.
c) Disminuyen el c-LDL.
b) Disminuyen los triglicéridos.

5. La siguientes son alteraciones de la nicotina, estos aumentan el riesgo de enferme-
dad cardiovascular, excepto:
a) Alteraciones del sistema de la coagulacion.
b) Alteraciones lipidicas.
¢) Disfuncion endotelial.
d) Aumento de &cido drico.
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Variabilidad de la presion arterial

DRr. RoboLFo PARRA MICHEL

Introduccion

En el pasado, la determinacion aislada de la presion arterial (PA) en oficina (con-
sulta médica) se mantenia como el Unico procedimiento para establecer el diagnos-
tico de hipertension arterial sistémica (HAS). En la actualidad, la utilizacion del mo-
nitoreo ambulatorio de presion arterial de 24 hrs. (MAPA) y mas recientemente de
la automedicion de la presion arterial en casa, han permitido documentar con ma-
yor precision el diagnostico, y posibilitaron establecer diferentes comportamientos de
la PA. En nuestro medio, la determinacion esfigmomanométrica de la PA sigue sien-
do el procedimiento més utilizado en la préctica clinica.

La determinacion de la PA con MAPA obtiene datos de PA y frecuencia cardia-
ca (FC) en lapsos prefijados variables (por ejemplo: cada 15 minutos durante el dia y
cada 30 minutos durante la noche, lo que equivale a 80 mediciones en 24 hrs.). Lo
anterior se objetiva en una grafica de lineas que demuestra la PA sistdlica, diastdlica,
media y la FC. El anlisis gréafico de los datos obtenidos de varios pacientes permite
evidenciar un comportamiento de la curva de PA durante las 24 hrs., calcular fre-
cuencias absolutas y relativas de la sumatoria de todas las presiones obtenidas con
motivos de investigacion.

Asi pues, se han observado comportamientos diversos de la curva de PA estacio-
nal (ritmo circanual de la PA), de actividades diarias (ritmo circadiano de la PA), con
variedades de curvas relacionadas con efectos de la actividad mental, del consumo de
tabaco, de las caracteristicas de la alimentacién, de la ingesta de medicamentos; en ac-
tividades con sujetos no enfermos e individuos afectados con diferentes patologias o
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estados fisicos (pasando por pacientes con hipertension de bata blanca, hipertension
arterial sistémica, sindrome de apnea obstructiva del suefio, efectos de medicamentos
antihipertensivos, pacientes con insuficiencia renal terminal, con uso o no de diélisis
peritoneal, con diabetes mellitus, hipertensién mineralocorticoide, Cushing, feocro-
mocitoma, en embarazadas, etcétera).

Muchos estudios han mostrado que los niveles de PA observados por método
convencional predicen eventos cardiovasculares y de dafio a 6rgano blanco en hiper-
tension. (1, 2) No obstante, no sélo los niveles de PA tienen implicacion en el dafio
a organo blanco (DOB) y en el prondstico de nuestros pacientes, existe evidencia de
gue a una mayor variabilidad, mayor DOB.

Dado el caracter variable de la PA, se han estudiado grupos de pacientes con MA-
PA y los niveles de PA obtenidos por este método mejoran la prediccion del DOB
(3-7) y el prondstico de hipertension debido al riesgo cardiovascular. (8-13)

Al desarrollar un MAPA, los valores de PA derivados de una monitorizacion son
tomados en el ambiente familiar durante las actividades habituales del individuo es-
tudiado y se consideran verdaderamente representativos del promedio de la PA del
paciente en el transcurso de un dia habitual, comparados con una simple, casual y
aleatoria determinacion en el consultorio, un ambiente no familiar y bajo el estrés
secundario a la visita al médico.

El MAPA ofrece una interpretacion mas realista de la PA, mejora la percepcion y
entendimiento del paciente y favorece la adherencia al tratamiento. (14) Ademas, es-
te método controla el efecto placebo, disminuye la variabilidad inter-observador y
facilita evaluar el tratamiento. (15, 16) Mejor ain, existe evidencia de que el DOB
estd mas estrechamente relacionado con el MAPA o con el promedio de presiones
diurnas que con la determinacion clinica habitual en la consulta, particularmente si
son obtenidas algunas determinaciones. (17-19) Asi, las mediciones convencionales
de la PA tienen un valor predictivo relativamente bajo para DOB. De hecho, la pri-
mera evidencia longitudinal apoya que las cifras de PA durante el dia o las diferen-
cias de presion entre consultorio y automedicion no tienen valor sustancial en la re-
gresion del DOB ni relevancia clinica. (20)

También existe evidencia de que un MAPA pretratamiento tiene valor pro-
néstico y un estudio prospectivo reciente sugiere que la regresion de la hipertro-
fia ventricular esta mas estrechamente relacionada al promedio de PA de 24 hrs.
que a los valores de PA de la clinica, no obstante, el MAPA no sustituye a la PA
convencional, (19) debido al amplio uso de la técnica como método de diagnos-
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tico poblacional (sencillo y econdémico, con un mayor numero de estudios que lo
validan).

Variabilidad de la presion arterial

La PA no es constante, existen variaciones espontaneas a cada momento. Estas
fluctuaciones se definen como variabilidad de la PA. (21) Para determinar la variabi-
lidad de la PA se requiere la sumatoria de todas las cifras de PA obtenidas dia y no-
che, por lo tanto es requerido un estudio de MAPA.

El “estandar de oro” es la determinacion de la PA por método invasivo (monito-
reo de PA intra-arterial); no obstante, el caracter invasivo de este procedimiento lo
hace poco util para su aplicacién con el paciente ambulatorio. Las cifras de PA ob-
tenidas por monitoreo ambulatorio correlacionan significativamente con las obteni-
das por determinacion intra-arterial. (22)

Se puede tener confianza en la variabilidad de la PA, pues se han realizado estu-
dios que demuestran la reproducibilidad del DOB después de 5 afios. (22) Por otro
lado, se ha demostrado la correlacion de la variabilidad de la PA medida por MAPA,
aunque con algunas limitaciones, puesto que se obtienen cifras de PA cada 15-30 mi-
nutos, contra las obtenidas latido a latido por método intra-arterial. (23)

El método més utilizado para determinar la variabilidad de la PA en 24 hrs. con-
siste en calcular la desviacion estandar (DE) del promedio de PA de 24 hrs. de un pacien-
te. (21)

Se han utilizado otros métodos, como el coeficiente de variabilidad (que se de-
termina obteniendo la desviacién estandar entre el promedio de PA medidas). Este
altimo asume que el nivel de PA tiene relacion con la variabilidad de la PA (esto es,
a mayor PA, mayor variabilidad), situacion que se ha reconocido independiente, por
tanto la variabilidad medida solo por la DE de la PA es més real y, en la préctica, es
mas util. (21)

Importancia del ritmo circadiano y determinantes hemodinamicas
Riesgo cardiovascular

Cada vez se ha enfocado mas la atencion en los ritmos de 24 hrs. de los sistemas
organicos (ciclo de la PA, ciclo del cortisol, etcétera). La principal razon son los ha-
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llazgos consistentes de un patrén circadiano en la ocurrencia de eventos cardiovas-
culares. Durante las primeras horas de la mafiana se han documentado un mayor na-
mero de episodios de isquemia miocardica, (24) de infartos agudos del miocardio
(25) y de eventos vasculares cerebrales (26) a diferencia de otros periodos del dia.

La variacion circadiana observada en los estudios epidemiologicos se ha asociado
con las variaciones circadianas de la PA, la FC y la presion de pulso, (27) asi como la
variacion en algunos parametros fisiol0gicos, tales como la epinefrina plasmatica, la
agregacion plaquetaria y la actividad fibrinolitica. (28-30)

Ritmo circadiano de la PA

La PA esté influenciada principalmente por dos factores: 1) posicién horizontal; y
2) descanso/suefio. (31)

En la actualidad, se acepta que el ritmo circadiano de la PA obedece a un com-
portamiento bifésico, determinado principalmente por la actividad fisica, méas que
por un fenédmeno cardiovascular en si. (32)

La presion sanguinea y la FC son mas bajas durante la noche que durante el dia
e incrementan rapidamente su valor en el momento de despertarse a la actividad dia-
ria. (33, 34)

En la gréfica 1 se observa el resultado de un MAPA en un sujeto sano. Deben ad-
vertirse tres fendmenos: 1) el esperado descenso nocturno de la PA gue coincide con
el descanso del paciente, 2) el incremento de las cifras de PA, en este caso a las 6:00
hrs., y 3) un episodio de elevacion transitoria de la PA >140/90 mmHg.

Gréfica 1. Monitoreo ambulatorio de PA. Ritmo circadiano normal
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Por lo anterior, se ha sugerido que el stbito incremento de la PA 'y la FC en pa-
cientes susceptibles puede actuar como disparador para la ruptura de placas ateroes-
clerosas y/o para la agregacion plaquetaria, causando asi el desarrollo agudo de un
evento cardio-cerebro-vascular. (35)

Actividad fisica

La disminucion de la demanda de oxigeno, principalmente por el musculo esque-
Iético, provee las bases fisioldgicas para la relacion del patron del ritmo circadiano de
la PA con las variaciones hemodinamicas y es clara la existencia de un patron circa-
diano en el consumo de oxigeno. (36)

La cantidad del flujo periférico y el gasto cardiaco son controlados por autorre-
gulacion local en los tejidos, en proporcion a las necesidades de oxigeno y otros nu-
trientes. (37, 38)

El flujo sanguineo puede incrementarse varias veces durante el ejercicio maxi-
mo, comparado con el reposo (de 1.2 I/min hasta 22 1/min) y responde a la auto-
rregulacion de la actividad musculo-esquelética, misma que puede ocurrir en se-
gundos. (38) En cambio, durante el reposo disminuye el tono venoso, reduciendo
de manera secundaria la precarga y el volumen telediast6lico, lo que incide final-
mente en una caida del gasto cardiaco y un aumento compensador de las resisten-
cias periféricas. (39)

Las medidas terapéuticas no farmacoldgicas pueden disminuir los niveles de PA'y
mejorar el patron obtenido por MAPA. Asi, la presencia de ejercicio fisico progra-
mado, (40) el control dietético en la ingesta de sal, (41) el control del peso, (42) y los
suplementos de K (43) se han correlacionado con mejoria de la PA.

Hay evidencia que incluso sefiala que el patron de la dieta, con base en la canti-
dad y calidad de los lipidos, disminuye la PA en sujetos hipertensos, reflejandose en
disminucién de las cifras de PA tanto en el dia como en la noche. (14) También se
han descrito efectos hemodinadmicos neuro-hormonales y se sugiere su control. (21)

Actividad del sistema simpatico

La actividad del sistema nervioso simpatico probablemente sea limitada, pues aun-
que disminuye durante la noche, (44) en pacientes con niveles permanentemente al-
tos de catecolaminas circulantes, secundario a feocromocitoma, la disminucion noc-
turna de la PA continda presente. (45)

La hemodindmica circadiana estd principalmente determinada por la intensidad
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de la actividad fisica y no por la hora del reloj; (46) durante el reposo disminuye el
gasto cardiaco e incrementan las resistencias periféricas, comparado con los valores
en posicion ortostatica. Esto no se observa en los individuos que permanecen sin
movimiento y se modifica subitamente si inician actividad fisica. Dicho aumento en
la PA y gasto cardiaco resulta en un incremento subito del trabajo cardiaco, lo que
puede contribuir a la presentacion de eventos cardiovasculares en la mafana, (47) co-
mo ya se ha sefialado.

Deben contemplarse otros fendmenos fisiopatoldgicos que inciden en la variabi-
lidad de la PA. Los pacientes con insuficiencia cardiaca, enfermedad valvular severa,
estados de disautonomia neurovegetativa y arritmias modifican el gasto cardiaco in-
cluso latido a latido, ocasionando cambios en la PA y en la variabilidad. Por ejemplo,
en presencia de fibrilacion auricular, cada latido cardiaco tiene un tiempo de llena-
do diastdlico variable, lo que modifica el volumen-latido y cada latido se correspon-
de con un diferente valor de PA.

Asi, el patron circadiano de la PA estd determinado principalmente por la activi-
dad fisica, lo que implica variaciones bifasicas de la actividad diaria (dia-suefio), pero
también cambios importantes durante el periodo diurno, motivados por las diferen-
tes actividades y estados patoldgicos, encontrando asi cambios en la PA incluso lati-
do a latido. (48)

Diferencias entre la presion arterial convencional y el monitoreo ambula-
torio para determinar la importancia del ritmo circadiano

Los niveles de PA y su clasificacion en estadios sugerida en el séptimo reporte del
Comité Nacional Conjunto (Joint National Committee, JNC por sus siglas en in-
glés) es la guia mas utilizada en la practica clinica para el diagnéstico de HAS por el
método convencional. En la tabla 1 se exponen las cifras de PA recomendadas para
el diagnostico y clasificacion de la HAS.

Una PA <120/80 mmHg es considerada normal, niveles de PA >140/90 mmHg
se clasifican como HAS, cifras intermedias de PA son catalogadas actualmente como
pre-HAS. (49) Esta clasificacion permite mantener vigilancia en el grupo de pacien-
tes que pueden desarrollar HAS e indicar modificaciones al estilo de vida a un ma-
yor namero de individuos. En contra se esgrime la clasificacion diagnéstica en un
grupo de pacientes que mayoritariamente no desarrollaran HAS.
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Tabla 1. Clasificacion de la PA para adultos =18 afios

Presion arterial
Categoria Sistélica Diastolica
Normal <120 mmHg y <80 mmHg
Pre-hipertension 130-139 mmHg y 85-89 mmHg
Hipertension >140 mmHg ) >90 mmHg
Estadio 1 140-159 mmHg ) 90-99 mmHg
Estadio 2 =160 mmHg 0 2100 mmHg

Clasificacién de la presion arterial sistémica segun el Reporte del Comité Nacional Conjunto
(INC-VII).

Al igual que en otras patologias, existe el consenso de que en HAS debe desarro-
llarse una estratificacion de riesgo cardiovascular. Idealmente, s6lo los pacientes hi-
pertensos destinados a desarrollar complicaciones deben ser tratados. (49-51) En la
tabla 2 se observa la clasificacidn en estadios de PA y su relacion con grupos de ries-
go, sugerida por el INC.

Tabla 2. Estratificacion de riesgo e indicacion para
tratamiento antihipertensivo

Estadios de PA : Gpo. riesgo A Gpo. riesgo B Gpo. Riesgo C
Normal alta MAEV MAEV Tratamiento y MAEV
Estadio 1 Tratamiento >12 m
MAEV Tratamiento >6 m
MAEV Tratamiento y MAEV
Estadio 2 y 3 Tratamiento y Tratamiento y Tratamiento y MAEV
MAEV MAEV

Gpo. de riesgo A = Sin factores de riesgo cardiovascular mayores (FRCV).

Gpo. de riesgo B = Al menos un FRCYV, no diabetes, DOB o equivalentes coronarios.
Gpo. de riesgo C = Dos FRCV mayores, diabetes, DOB o equivalentes coronarios.
MAEV= Modificaciones al estilo de vida.

Dado que no es posible identificar con precision aquellos pacientes que desarro-
llaran complicaciones relacionadas con hipertension y en qué momento, los pacien-
tes son clasificados con base en su riesgo proporcional determinado de poblaciones
y ensayos clinicos. Aquellos con mas riesgo deben ser tratados de manera mas agre-
siva. (49)

Los factores de riesgo claramente asociados con un incremento de la severidad de
enfermedad cardiovascular en sujetos hipertensos incluyen: tabaquismo, dislipidemia,
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diabetes, edad (>60 afios), género (masculino), posmenopausia, historia familiar de
enfermedad coronaria temprana y otros marcadores séricos de reciente asociacion
(&cido arico, homocisteina, lectina, etcétera). En la tabla 3 se citan los factores de ries-
go cardiovascular mayores y los fenémenos reconocidos como DOB.

Los hipertensos con enfermedad arterial coronaria conocida (angina, infarto
previo, revascularizacion) o con DOB (hipertrofia ventricular izquierda [HVI],
evento vascular cerebral permanente [EVC], o isquémico transitorio [AIT], nefro-
patia, retinopatia o enfermedad arterial periférica) tienen un riesgo mayor de com-
plicaciones cardiocerebrovasculares y se benefician de un tratamiento mas eneérgi-
co. Asi, pacientes con HAS en estadio 1, sin evidencia de enfermedad cardiovascu-
lar y sin factores de riesgo, tienen un riesgo relativo bajo y merecen ser tratados
Unicamente con modificaciones al estilo de vida, con nueva evaluacion en 6-12
meses para decidir si es conveniente el tratamiento farmacoldgico. Los pacientes
con PA normal alta deberian ser tratados con farmacos si tienen DOB significati-
vo 0 diabetes mellitus. (49)

Tabla 3. Componentes de riesgo cardiovascular en pacientes
con hipertension

Factores de riesgo mayor Dafio a 6rgano blanco/Enf. cardiovascular
Tabaquismo Enfermedad cardiaca:
Dislipidemia * Hipertrofia ventricular izquierda
Diabetes * Angina o Infarto previo
Edad mayor de 60 afios * Revascularizacion coronaria previa
Geénero masculino y mujeres * Insuficiencia cardiaca
post-menopausicas
Historia familiar de enfermedad Enfermedad arterial periférica
coronaria en primer grado: Retinopatia
* Hombres <55 afios. Evento vascular cerebral o isquémico transitorio
* Mujeres <65 afios. Nefropatia

Se acepta que el riesgo de complicaciones de HAS se correlaciona mas con la ele-
vacion sostenida por largo tiempo de los niveles de PA gque con su elevacion transi-
toria. (52) Por ello, desde el reconocimiento de la variabilidad de la PA en 24 hrs.,
se ha cuestionado el diagndstico categorico de pacientes con HAS o sanos con base
en una simple determinacion “aleatoria” durante una consulta. Utilizar incluso el
promedio de PA de un dia es comprometedor, no sélo por la inherente variabilidad
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de la PA a través del dia, (53) sino también por la reaccion de estrés que ocurre en
los pacientes durante la determinacion clinica de la PA, que la puede elevar marca-
damente. (54)

Esto ha derivado en aceptar que las cifras de PA establecidas como normales de-
ben ser diferentes al promediar varias mediciones durante el periodo diurno (al con-
trolar la amplia variabilidad de la determinacion convencional de la PA) e incluso
mucho menores en la noche.

El MAPA de 24 hrs. incluye las determinaciones nocturnas, por lo que los resul-
tados finales (promedios de la PA de las 24 hrs.) son sistematicamente mas bajos tan-
to en sujetos sanos como en hipertensos, por lo que los umbrales de diagndstico y
de meta de tratamiento también deben ser inferiores. Los ajustes de estos valores son
complejos, siendo aproximadamente 12/7 mmHg menores que en la técnica con-
vencional. Se han emitido recomendaciones para utilizar cifras diferentes de PA al
utilizar MAPA que con la medicion convencional. (55) La tabla 4 muestra las cifras
recomendadas para el diagnostico de la HAS por MAPA segun los resultados obte-
nidos de 24 hrs. o durante los periodos diurno y nocturno.

Tabla 4. Niveles de PA recomendados para MAPA

Normal Anormal
Periodo diurno <135/85 >140/90
Periodo nocturno <120/70 >125/75
Periodo de 24 hrs. <130/80 >135/85

Con MAPA, el promedio de lecturas de 24 horas menor de 135/85 mmHg con
lecturas durante el suefio menor de 120/75 mmHg, y una disminucion de 10 a 20%
en la presion durante el suefio predice la ausencia de DOB. (56-58)

El control de los factores técnicos relacionados con el método correcto para la
obtencion de un MAPA es importante, lo que asegurara su precision, exactitud y
posterior reproducibilidad. EI nimero de mediciones diarias debe ser suficiente
para realizar interpretaciones correctas, debiéndose identificar los artefactos y re-
conocerse las cifras sugeridas para el diagnéstico de HAS en periodos diurno y
nocturno.

La tabla 5 cita el sumario de las caracteristicas necesarias para un adecuado estu-
dio de MAPA.
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Tabla 5. Caracteristicas para la adecuada presentacion de datos en MAPA

NuUmero de mediciones:
* Dia: >14 PAS y PAD.
« Noche: >7 PAS y PAD.

Causas de inadecuado MAPA:
» Mala técnica.
 Arritmias.
* Presion de pulso baja.
* Incapacidad de tomar PA.

Edicion de datos:
* Restriccion de mediciones fisiolégicamente no posibles (ejemplo: PAS = PAD).

Presentacion de datos:
* Grificos.
» Estadisticas:
- PAS, PAD, Media y FC diurna.
- PAS, PAD, Media y FC nocturna.
- Promedio de PAS, PAD, Media y FC de 24 hrs.

PAS = Presion arterial sistélica. PAD = Presion arterial diastolica.

La parte més importante del procedimiento de MAPA es el correcto entendi-
miento del estudio por parte del paciente. La adecuacion del horario de analisis de
la informacion es importante, debido a que el promedio de PA tiene relacion con la
actividad fisica diaria. Un analisis “arbitrario” de la decision de los periodos diurno
y nocturno puede incluir el tiempo de actividad normal del paciente, por lo que se
sugiere que el andlisis de la informacion sea hecho con las determinaciones obteni-
das de la agenda de actividades, ajustando el periodo diurno desde el momento de
despertarse al de acostarse, evitando asi incluir en la sumatoria nocturna cifras mayo-
res debidas a la actividad fisica habitual y también cifras de TA nocturna durante el
dia, lo que resultaria en una sumatoria menor a la real, pudiendo subdiagnosticar el
ciclo de PA del paciente.

Variedades gréaficas del ritmo circadiano de la presion arterial

Una vez obtenidas las cifras de PA por monitoreo ambulatorio, se presentan en
una gréafica de lineas los valores de PA en el eje de lasY, y el horario en el eje de
las X. Las gréaficas pueden mostrar alteraciones durante el horario que compren-
den: las cifras de PA, FC y PAM, la variabilidad de la PA, la carga total hiperten-
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siva, ritmos anormales (descenso nocturno o no), asi como mezclas de estos fe-
némenos.

Ritmo circadiano normal

Se observa la PA oscilando (variabilidad de la PA) durante todo el dia con las ci-
fras promedio de PA en rangos normales (antes descritos) y con descenso nocturno
de la PA normal (ver gréfica 2). Cabe destacar que las necesidades hemodindmicas
variables de cada individuo en cada momento permiten excursiones de la PA oca-
sionales durante el dia (carga hipertensiva menor de 25%).

Gréafica 2. Monitoreo ambulatorio de PA. Ritmo circadiano normal
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Hipertension de bata blanca (HBB)

En pacientes susceptibles, la PA puede incrementarse hasta por mas de 50 mmHg
de manera transitoria como una respuesta al estrés de la atencion clinica, con valo-
res mayores ante la presencia del médico que de la enfermera (fendmeno de bata
blanca). Hipertension de bata blanca (también definida como hipertension de ofici-
na o hipertension clinica aislada) es un término que denota a individuos que tienen
elevacion de la PA mas alta de lo normal en el contexto de la exploracién médica,
pero cuya PA es normal cuando realizan sus actividades diarias durante todo el pe-
riodo de 24 hrs., medidas por automedicion o por MAPA (ver gréfica 3).

Basados en los criterios convencionales para definir la hipertension de bata blan-
ca, ésta ocurre en cerca de 20% de los pacientes con hipertension. (59) Es probable
que s6lo una pequefia fraccion de la poblacion hipertensa exhiba “hipertension ais-
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lada de oficina”, si el diagndstico se restringe a sujetos en quienes el MAPA es ver-
daderamente normal, por ejemplo, por debajo de 125/80 mmHg. (19)

Actualmente permanece en controversia si el riesgo que confiere este fendmeno
es igual al de los pacientes con hipertension arterial sostenida o al de sujetos con PA
normal. Existe evidencia que sugiere que los pacientes con HBB tienen anormali-
dades en la funcion cardiovascular similares al DOB de los pacientes con HAS en
etapas tempranas. No existe informacion de peso, en la actualidad, para definir si la
HBB es sélo un preambulo para presentar HAS o si requieran verdaderamente reci-
bir tratamiento o no. (52)

Grafica 3. Monitoreo ambulatorio de PA. HAS de bata blanca
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La severidad del DOB se correlaciona estrechamente con la variabilidad de la PA
medida como DE del promedio de PA, (60) y esta caracteristica se mantiene a largo
plazo. (61)

Descenso nocturno de la PA

Otros patrones del ritmo circadiano de la PA que implican mayores cargas hiper-
tensivas y trabajo cardiovascular se han asociado con DOB. Estos ritmos alterados del
ciclo circadiano difieren del ritmo normal con PA normal en periodo diurno y dis-
minucion de la PA en el nocturno (fendmeno denominado Dipper) (ver grafica 1y
4), al no respetar el patrén bifasico de la PA ya sea con falta del descenso nocturno
(fendmeno Non-Dipper, ver gréfica 5) o por elevacion nocturna de la PA (HAS
nocturna, ver grafica 6). (31, 57, 58)
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Gréafica 4. MAPA en HAS sistélica aislada con fenédmeno dipper
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El fendmeno non-dipper se define como la ausencia de descenso nocturno de
la PA =10 mmHg o 10% de la PA durante el periodo diurno. Ocurre en aproxi-
madamente 25% de los hipertensos y es mas prevalente en subgrupos de pacien-
tes con diabetes mellitus, neuropatia, insuficiencia renal crénica y en afro-ameri-
canos. (31)

Para poder evaluar este fenGmeno se requiere la realizacién de un MAPA con el
paciente durante la actividad diaria normal. Un paciente hipoactivo o con reposo
diurno disminuira la diferencia proporcional esperada en el descenso nocturno, oca-
sionando subclasificacién. (65) Se han sugerido mdaltiples factores como los niveles
de actividad fisica, el ciclo suefio-vigilia, el nivel de actividad del sistema nervioso
simpatico, la profundidad y calidad del suefio y las variaciones del estado hidrico y
electrolitico. (31)

Grafica 5. MAPA en HAS sistélica y diastdlica con fenébmeno non-dipper
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Existe controversia en los hallazgos, pues aunque los pacientes non-dipper tienen
asociado un peor prondstico por una exposicion a mayores cargas de PA en 24 hrs.
que los pacientes con descenso nocturno de la PA (dippers), el fenémeno sugiere una
menor alza diurna de la PA y por tanto menor lesion y riesgo cardiovascular; ade-
maés, puede disminuir las complicaciones nocturnas ocasionadas por hipoperfusion
secundaria a hipotension nocturna. (62)

Gréfica 6. MAPA con HAS nocturna
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Tratamientos con diuréticos, isradipino y doxazocina modifican el patrén non-
dipper, (63, 64) pero las consecuencias, aunque se pueden teorizar deseables, ain no
son conocidas. (31)

En conclusion, la evidencia clinica de que el descenso nocturno de la PA tiene
significancia independiente, aumenta, pero no se pueden emitir recomendaciones te-
rapéuticas.

Sindrome de apnea obstructiva del suefio

En 30% de los pacientes con HAS se ha advertido el sindrome de apnea obstruc-
tiva del suefio (AOS) y la prevalencia del fendmeno hipertensivo en éstos llega a
50%. Aunque es controversial, si la AOS es causa per se de hipertension arterial, el tra-
tamiento de la misma es parte integral del manejo.

Asi, se han desarrollado estudios para determinar el mejor tratamiento antihi-
pertensivo, identificando medicamentos con mejor efecto en la presién diurna y
nocturna, lo que es Gtil para definir el manejo de estas variables circadianas de la
PA. (66)
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Dafio a 6rgano blanco en hipertension arterial

Los datos de riesgo de DOB actuales correlacionan mejor con los obtenidos por
MAPA que con base en la determinacion clinica con esfigmomanometria. (67-68)
Sin embargo, todavia existen pocos datos que relacionan el valor prondstico del MA-
PA con los eventos clinicos.

Por otro lado, es impractico obtener un MAPA para guiar la terapia. Asi, el
seguimiento de la hipertension se basa generalmente en las lecturas de PA en
la oficina, aunque éstos pueden complementarse con lecturas de PA en casa.
(69, 70)

Por otro lado, se ha observado que las variaciones de la PA implican riesgo car-
diocerebrovascular afiadido, de tal manera que el adecuado diagnédstico de este sub-
grupo de pacientes, asi como el uso de medicamentos que demuestren controlar la
variabilidad de la PA, es deseable. La persistencia de una elevada PA por muchos afios
incrementa la probabilidad de DOB; la presencia de DOB es més probable si la PA
permanece elevada por todo el periodo de 24 hrs.

Muchos de los estudios se han enfocado en el desarrollo de HV1 y su relacién con
el tiempo que permanece alta la PA durante el periodo de 24 hrs. Destaca la carga
total hipertensiva (el porcentaje diario de cifras mayores de 140/90 mmHg con re-
lacion a las menores) y los valores estadisticos de la DE y varianza de la presion. Exis-
ten datos que correlacionan significativamente la carga total hipertensiva de 24 hrs.
con hipertrofia ventricular. (71) Estudios similares han relacionando MAPA con
otros tipos de DOB.

La superioridad de MAPA como predictor de DOB se ha reportado en es-
tudios determinando la funcién sistélica y diastolica del ventriculo izquierdo,
(72) los eventos vasculares cerebrales detectados por resonancia magnética, (73)
la presencia de micro albouminuria (74-76) y cambios en la vasculatura retinia-
na. (77)

Estos estudios indican que los calculos de PA de 24 hrs. son mejores predictores
y maés Utiles para el desarrollo del DOB. Sin embargo, no de manera definitiva, dado
que la mayoria tuvieron pocos pacientes. En suma, inconsistencias metodolégicas li-
mitan su valor para determinar la naturaleza exacta de la relacion entre la PA vy el
DOB. No obstante, se realizé un estudio longitudinal clasico que mostr6 que los va-
lores de MAPA brindan un poder pronoéstico adicional al obtenido por medicion
convencional de la PA. (78)
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Asi, es racional asumir que, durante el tratamiento, alcanzar un nivel de PA medi-
da por MAPA es el principal determinante del DOB en la actualidad, pero que de-
bemos esforzarnos por encontrar la terapéutica ideal que implique controlar y dis-
minuir, también, la variabilidad de la PA.
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Preguntas:

1. La técnica méas adecuada para determinar la variabilidad de la presién arterial es:
a) La determinacion clinica de la presion de pulso.
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b) La PA por esfigmomandmetro de mercurio.

¢) EI monitoreo ambulatorio de la PA.

d) La determinacion invasiva de la presion intra-arterial.
e) No existe un método adecuado.

2. El principal determinante del ciclo circadiano de la PA es:
a) La actividad del sistema nervioso simpatico.
b) La actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona.
c) La dieta rica en cloruro de sodio.
d) El ciclo suefio-vigilia.
e) El tratamiento con farmacos antihipertensivos.

3. Es un fendbmeno caracterizado por la elevacion transitoria de la PA al ser determi-
nada por un profesional de la salud, comparativamente con los valores normales
registrados en su casa.

a) Hipertension de bata blanca.

b) Fendmeno no-dipper de la PA.

¢) Hipertension arterial sistémica.

d) Hipertension arterial secundaria a farmacos hipertensores.
e) Hipertension arterial secundaria.

4. La variabilidad de la PA se ha relacionado con los siguientes tipos de dafio a 6rga-
no blanco, excepto:
a) Hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion diastélica.
b) Enfermedad cerebro-vascular.
¢) Microproteinuria.
d) Enfermedad arterial periférica.
e) Retinopatia hipertensiva.

5. De las siguientes oraciones, una es falsa:
a) La PA en un sujeto sano siempre es menor de 140/90 mmHg.
b) La hipertensién de bata blanca es un fendmeno frecuente en la préctica cli-
nica.
c) El fenémeno dipper es la presencia del descenso nocturno de la PA.
d) El monitoreo ambulatorio de la PA provee mejor informacion clinica del
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ritmo circadiano de la PA, la variabilidad de la PA y los efectos del trata-
miento.

e) La presencia de mayor dafio a érgano blanco se ha relacionado con mayor
variabilidad de la PA.

Palabras clave: Ritmo circadiano, Variabilidad, Coeficiente de variacién, Coefi-
ciente de variabilidad, Carga total hipertensiva, Monitoreo ambulatorio de la PA,
Hipertension de bata blanca, Dippers, Non-dippers, Dafio a érgano blanco.
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Principales técnicas de medicion de presion arterial

M. EN C. SALVADOR FONSECA REYES

La medicion de la presion arterial (PA) es parte esencial de la exploracion fisica y
constituye la base para decisiones asociadas al diagnostico, pronostico y tratamiento
de algunas enfermedades cardiovasculares, muy especialmente la hipertension arterial
sistemica (HAS).

No es tan raro observar como la medicion de la PA estd asociada a errores que
ocurren durante su medicién.*2 Un diagnostico impreciso de HAS puede ocasionar
importantes repercusiones médicas, éticas y legales, debido a que se somete al pacien-
te al impacto psicolégico de saberse portador de una enfermedad crénica e incura-
ble que reduce su expectativa de vida, ademas de recibir tratamiento farmacolégico
con el consiguiente aumento en gastos de medicamentos y la posibilidad de sus efec-
tos colaterales. Lo anterior subraya la importancia de que el equipo y la técnica de
medicidn de la PA sea tan exacta y precisa como sea posible.

En las Ultimas tres décadas el desarrollo tecnoldgico ha permitido el avance de
otros métodos de medicién de la PA, de manera particular, el monitoreo ambulato-
rio y la automedicion, que proporcionan informacion adicional a la técnica auscul-
tatoria. El objetivo de este capitulo es discutir algunos de los factores que pueden in-
fluir en una correcta medicion de PA y la utilidad de los diferentes métodos de me-
dicion para el diagnéstico de HAS.

Medicion convencional o técnica auscultatoria

El estandar en la préctica clinica es la medicion indirecta mediante un esfigmo-
manometro de mercurio y el uso de un estetoscopio (método auscultatorio). Com-
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parado con la medicién directa intra-arterial, ambos métodos proporcionan registros
similares, pero no idénticos, puesto que el método directo registra presion y el mé-
todo indirecto indica mas bien flujo. Mediante el método auscultatorio en adultos,
la fase | de Korotkoff aparece hasta 4 a 15 mmHg por debajo de la PA sistolica in-
tra-arterial, mientras en la fase V' los ruidos desaparecen 3 a 6 mmHg antes que la
diastolica intra-arterial.* No obstante, aunque el método indirecto es menos exacto
y menos reproducible, la asociacion de niveles altos de PA y riesgo cardiovascular, asi
como el beneficio de las diferentes intervenciones terapéuticas para disminuir la PA
y la consecuente disminucion en morbi-mortalidad, ha sido utilizando la medicién
auscultatoria.

Esta técnica para medir PA se basa en los trabajos de Riva-Rocci (1896), Hill y
Barnard (1897) y Nicolai Korotkoff (1905). Utiliza los siguientes dispositivos: un es-
figmomanometro de mercurio y un estetoscopio. El esfigmomandmetro cuenta con
un brazalete no eléstico que contiene una camara de goma inflable que se coloca so-
bre la arteria humeral. Un tubo de caucho conecta la cdmara a una valvula instalada
en un bulbo, que al comprimirlo permite la inflacion de la cdmara, y a un manéme-
tro de mercurio que refleja la presion dentro de la camara en el brazalete. Se infla la
camara con la presion suficiente para comprimir la arteria humeral e interrumpir su
flujo. Cuando la valvula del bulbo se libera, la camara se desinfla y disminuye gra-
dualmente la presion. Al llegar al nivel por debajo de la presion generada por la con-
traccion ventricular izquierda, la sangre empieza a fluir intermitentemente a través
de la arteria humeral produciendo sonidos ritmicos agudos y fuertes con cada latido
cardiaco (ruidos de Korotkoff). Conforme la presion de la cdmara disminuye gra-
dualmente, los ruidos cambian en calidad e intensidad, se vuelven transitoriamente
inaudibles y finalmente desaparecen cuando la presion dentro del brazalete es menor
a la presion en la arteria a través del ciclo cardiaco completo.*

Ante todo, la finalidad de la toma de PA es obtener registros que sean represen-
tativos de la presion real de los individuos en circunstancias ordinarias y reproduci-
bles. Para lograr este objetivo se debera utilizar una metodologia correcta de medi-
cion. Existen algunas guias que con detalle explican la metodologia para la determi-
nacion de PA en un sujeto.®5%7 En nuestra clinica de hipertension aplicamos las re-
comendaciones expresadas en el cuadro 1 para una mejor medicion. Estas sugeren-
cias resumen las principales caracteristicas involucradas con la medicion: a) el indivi-
duo al cual se le medira la PA, b) del observador que realizara las mediciones, c) de
los dispositivos necesarios para la medicion vy, d) la técnica correcta para la determi-
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nacion de PA. Desde luego que un seguimiento estricto de todos los detalles podria
consumir parte del tiempo asignado a la consulta médica. Sin embargo, puede reser-
varse para todo individuo que se le mide la PA por primera vez y para aquellos con
antecedentes de registros altos de PA, ya sea para corroborar el diagnéstico de HAS
0 para el seguimiento de la enfermedad.

A continuacion se discutiran los detalles mas importantes.

Sujeto a examinar

Se debe colocar al paciente o al individuo en un cuarto tranquilo a una tempe-
ratura confortable y con reposo previo de al menos 5 a 10 minutos. Estara sentado y
recargado en una superficie vertical con el brazo apoyado en una superficie horizon-
tal con las piernas sin cruzar debido a que cualquier ejercicio isométrico durante la
medicion elevara transitoriamente la PA.® El brazo debera estar desnudo y sin ropa
ajustada donde se colocard el brazalete. La palma de la mano debe permanecer ex-
tendida y hacia arriba con el codo flexionado al nivel del corazon. No haber comi-
do o fumado 60 minutos antes.° Ademas se debe investigar y corregir cuando sea po-
sible la presencia de factores ambientales o bioldgicos que puedan afectar la presion
sanguinea, por ejemplo, ansiedad, distension de la vejiga urinaria, frio, ejercicio o do-
lor. Existen diferentes farmacos que pueden influir en la PA, el cuadro 2 describe al-
gunos que transitoria o permanentemente la pueden aumentar.

Observador

La persona que realice la medicion preferentemente deberd estar bien entrenada.
Es necesario que sea capaz de escuchar muy bien para reconocer siempre cuando los
sonidos de Korotkoff son débiles y diferenciarlos de ruidos o artefactos extrafios. De-
berd ver muy bien para leer las marcas del mandémetro y coordinar adecuadamente
las habilidades auditivas, visuales y manuales. Debe realizar una correcta interpreta-
cion de los sonidos para un registro veraz y por Ultimo recordar y anotar exactamen-
te las mediciones de PA. Aunque parece iterativo, en no pocas ocasiones estas exi-
gencias no estan presentes durante la medicién de PA. Recordemos que muchas ve-
ces unos pocos milimetros de mercurio hacen la diferencia entre un hipertenso de
otro que no lo es.

Se deben realizar mediciones en posicidn supina o sentado y después en bipedes-
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tacion. Esta Ultima posicion es Gtil cuando se requiere valorar la posibilidad de hipo-
tension ortostatica en pacientes ancianos y sujetos en tratamiento con antihiperten-
sivos. La primera vez se tomara la presién en ambos brazos, aungue es raro que haya
diferencias importantes. Existen ciertas situaciones que pueden ocasionar diferencias
de PA entre ambos brazos, como sucede en algunas enfermedades cardiacas congeé-
nitas, en enfermedad vascular periférica, o alteraciones musculo-esqueléticas y neu-
roldgicas unilaterales, ademas de diseccion de la aorta.® En sujetos ancianos, cerca del
2% tienen diferencia de 10 o mas mmHg entre ambos brazos. Cuando la diferencia
es de mas de 20 mmHg de sistélica y 10 mmHg de diastdlica se debe confirmar con
medicion simultanea por dos observadores diferentes realizando la medicion en am-
bos brazos. Las mediciones subsecuentes se realizaran en el brazo con mayor presion
registrada en el examen inicial. A fin de poder controlar en lo posible la variabilidad
inherente de la PA, se promediaran dos 0 mas registros, de preferencia tres, en cada
visita. Después de al menos dos visitas con 3 ¢ 4 semanas de diferencia entre una y
otra, se podra determinar si el paciente es o no hipertenso.” Es muy importante el
periodo de observacion, puesto que una PA alta inicialmente, puede ir disminuyen-
do después de algunos meses de observacion,® una vez superado el estrés del pacien-
te al ambiente clinico, a una mayor familiaridad con el medico y sus procedimientos
de exploracién fisica o simplemente por el fendmeno de regresion al promedio.

Un sesgo frecuente del observador es la tendencia a redondear registros de medi-
ciones individuales a nUmeros terminados en 0 0 5, en lugar de la cifra mas cercana
a los 2 mmHg; ej.: 80, 85, 90 en vez de 82, 84, 86, etcétera.” En otros casos puede
existir preferencia por ciertos valores esperados, como un registro mas bajo que el
verdadero cuando se evalUa el efecto de un antihipertensivo.

Equipo para la medicion

La toma de PA por el método auscultatorio puede realizarse mediante dos tipos
de esfigmomanometros: el de mercurio y el aneroide. Existe otro tipo, el electroni-
Co, pero hasta hoy no contamos con alguna recomendacién formal para utilizarlos en
lugar del aneroide o de mercurio en el consultorio u hospital. La siguiente informa-
cion es una descripcion de cada uno de ellos y mas adelante se hara referencia al bra-
zalete y estetoscopio.

Mercurio: Consta de un tubo recto de vidrio acoplado a un depdsito que contiene
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mercurio. La camara de presion del dep6sito se comunica con el brazalete de com-
presion a través de un tubo de goma. Cuando se ejerce presion sobre el mercurio és-
te desciende en el depdésito, al mismo tiempo que sube en el tubo de vidrio. Puesto
que el peso del mercurio depende de la gravedad, que es constante, una cantidad da-
da de presion sostendrd una columna de mercurio siempre a la misma altura en el
tubo recto de diametro uniforme. Este tipo de esfigmomandmetro es mas exacto y
durable que los otros dos, pero necesita cubrir algunas caracteristicas importantes: el
tubo de vidrio debe estar limpio y el mercurio no estar contaminado u oxidado, ya
que esto evitara dificultades para su desplazamiento o la formacién de burbujas. Ade-
mas, no debera existir obstruccion en el filtro de aire en lo alto de la columna, ya que
de otra forma el mercurio responderia lentamente o rebotaria al disminuir la presion
en la camara. Por ultimo, el dep6sito de mercurio debera tener la suficiente cantidad
para que el nivel se encuentre en la marca de “0”.** No obstante lo anterior, el pro-
blema principal en la practica es la frecuente falta de mantenimiento.*? Estos esfig-
momanometros tienen un costo aproximado de entre 2,500 y 3,500 pesos.

Aneroide: Este dispositivo consiste en un fuelle de metal, cuyo interior esta conecta-
do con el brazalete de compresion. Las variaciones de presion en el interior del sis-
tema causan la expansién y contraccion del fuelle. EI movimiento del fuelle provo-
ca la rotacion del engranaje que hace funcionar una aguja, montada sobre bolillas, a
través de la superficie de un cuadrante calibrado.

Tiene a su favor el bajo costo, son compactos y faciles de transportar, sin embar-
go tiene maultiples inconvenientes. Precisamente por ser compactos tienen una de-
fectuosa capacidad fisica. Frecuentemente la aguja no se localiza en el cuadrante que
corresponderia al “0”. Ademas, el simple hecho de que la aguja marque cero en el
cuadrante cuando el brazalete de compresion esta desinflado, no significa necesaria-
mente que el instrumento es exacto en todo el cuadrante.”® Muy frecuentemente el
vidrio del medidor esta roto o los tubos de caucho son defectuosos. Este tipo de es-
figmomanometros es comun que posean brazaletes con un dispositivo de sostén pa-
ra el medidor, sin embargo, esta situacion afecta los requerimientos esenciales de una
compresion del brazo firmemente ajustada y uniforme. El uso continuo de estos dis-
positivos puede ocasionar registros falsamente bajos con la consiguiente sub-estima-
cion de PA. En un reporte de una encuesta realizada en diferentes hospitales se en-
contr6 que estaban defectuosos entre un 22% a 60% de estos esfigmomanometros.

Se recomienda que los dispositivos aneroides se calibren cada 6 meses con un
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esfigmomandmetro de mercurio para confirmar su correcto funcionamiento. Esta
maniobra se puede realizar facilmente colocando la manguera del esfigmomanome-
tro aneroide en un extremo de unaY de metal y en el otro extremo la manguera
del esfigmomandmetro de mercurio. Se coloca el brazalete en un bote o cilindro y
se infla la bolsa hasta aproximadamente 250 mmHg. Se revisa concomitantemente
el valor registrado en cada uno de los esfigmomanometros hasta disminuir la pre-
sién en valores de 70-80 mmHg. Se considera aceptable una diferencia promedio
de 3 mmHg a diferentes rangos de presion.t Su costo aproximado es de 500 a 1,500
pesos.

Electronico: Se utiliza para la medicion ambulatoria de PA y hay una gran cantidad de
modelos. Aparecieron como una alternativa para evitar el error atribuible al observa-
dor, ya que elimina la tendencia de reportes terminados en cero o cinco y acaba con
el “efecto por la bata blanca” cuando se utiliza por el mismo paciente en su hogar o
sitio de trabajo.® Registran PA por medio de oscilometria, detectando cambios en el
movimiento de la pared arterial. Las oscilaciones se inician aproximadamente al ni-
vel de la PA sistolica y alcanzan su mayor amplitud al nivel de la PA media. La PA
diastOlica se deriva de las dos anteriores, por lo cual es menos exacta. Hasta que no
exista informacion confiable, los dispositivos para la automedicion no deberan utili-
zarse en el consultorio como alternativa a los de mercurio para la evaluacion de la
PA, debido a que una importante cantidad de ellos no ha sido adecuadamente vali-
dada. Su principal utilidad clinica es en el modelo denominado “automedicion en el
hogar”, misma que se describira mas adelante. Tienen un costo variable dependien-
do del modelo: desde los 1,500 hasta los 2,500 pesos. Si cuentan con impresora 0
memoria integrada, el precio es més alto.

Brazalete: La eleccidn del brazalete para la medicion de PA parece ser una de las cau-
sas mas frecuentes de error en la practica coman.* Este dispositivo consiste en una
cdmara de goma dentro de una cubierta no eléstica, generalmente de tela. El centro
de la camara descansara sobre la arteria que se va a comprimir. La camara debera ser
lo suficientemente ancha para cubrir de manera adecuada el brazo. Se recomienda
que el largo y ancho de ésta sea del 80% y 40% de la circunferencia del brazo, res-
pectivamente.® EI cuadro 3 muestra las diferentes circunferencias y tamafios de bra-
zalete recomendados para la determinacion de PA.* No obstante, y a pesar de que un
adulto tiene la posibilidad real de poseer uno de 4 diferentes rangos de circunferen-
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cia (22-26 cm, 27-32, 33-43, 44 0 mas), lo que obligaria a utilizar cuatro diferentes
tamafios de brazalete (adulto delgado, adulto estandar, adulto grande, adulto extra-
grande), lo més seguro es que se utilice inicamente el tamafio estandar para medir la
PA en todos ellos. A fin de evitar sesgo de medicion, en la actualidad se aconseja me-
dir la circunferencia braquial a todo individuo y elegir el brazalete correcto para su
tamafo de brazo. El brazalete estandar cuesta alrededor de los 150 pesos, mientras
que el de 15 cm tiene un costo aproximado de 250 pesos.

Por lo general, cuando se compra un esfigmomandmetro el brazalete que propor-
ciona el fabricante de manera rutinaria junto con el resto del dispositivo es el de me-
dida adulto estandar con bolsa inflable de 12 cm, por lo que muy raramente se cuen-
ta con el adulto grande con bolsa de 15 cm. Esta plenamente demostrado que el uso
de un brazalete de tamafio estandar sobrestima la PA en individuos que poseen una
circunferencia braquial mas grande, como sucede normalmente en sujetos con so-
brepeso u obesidad. Aunque existe una gran variabilidad en la sobrestimacion de PA,
se ha observado un exceso en la sistélica que va de 5 a 9 mmHg y en la diastolica
de 4 a 7 mmHg.*>***" El continuo aumento en la prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad en todo el mundo est& ocasionando que muy frecuentemente los individuos que
acuden a las consultas para medicion de PA posean brazos obesos que necesitarian el
brazalete grande para su medicion. Como ejemplo, en un estudio de dos poblacio-
nes distintas, una representativa de un nivel primario de atencién y otra mas especia-
lizada de una clinica de hipertensidn, se encontré que 42% de esos individuos tenia
una circunferencia de entre 33 y 55 cm de circunferencia.’” De esta manera, el so-
brepeso y la obesidad tienen implicaciones al momento de medir la PA, sobre todo
cuando se asigna inadecuadamente el brazalete, dado que pueden alterar la exactitud
de la medicion y algunas veces ocasionar conclusiones inexactas en la evaluacion cli-
nica o investigacion sobre HAS.*

Estetoscopio: Los componentes mas importantes del estetoscopio son la campana y el
diafragma. La campana es un filtro para ruidos de baja frecuencia, Gtil especialmente
para escuchar la presion diastolica, por lo que se aconseja utilizarla con mas frecuen-
cia que el diafragma. Sin embargo, no existe una diferencia muy importante para no
utilizar el diafragma, regularmente mas disponible y facil de colocar.” En sujetos muy
delgados una compresion excesiva de la campana sobre el brazo puede ocasionar una
disminucidn falsa de PA diast6lica. La distancia del tubo desde las olivas a la campa-
na o diafragma debera ser de entre 30 y 38 cm.
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Aungue anteriormente existia gran debate respecto a cuél ruido de Korotkoff
identificar para considerar PA diastolica, en la actualidad no hay duda en que K-V es
el mejor indice, por las siguientes razones: se puede identificar mas facilmente K-V
que K-IV; la mayoria de los estudios epidemiologicos que encontraron PA diastoli-
ca asociada a riesgo cardiovascular utilizaron K-V, ademés que una gran proporcion
de ensayos clinicos han utilizado K-V como indice de PA diastolica. Cuando exista
una diferencia importante entre K-1V y K-V o cuando los ruidos de Korotkoff no
desaparezcan totalmente se reportaran simultaneamente (ej.: 128/70/40). Existen al-
gunas condiciones en las cuales se ha observado que existen diferencias notorias en
ambos ruidos: después de realizar ejercicio, en el hipertiroidismo, en la insuficiencia
aortica, en el embarazo y en los nifios.

Automedicién en el hogar

En la actualidad es comun que los pacientes acostumbren realizar sus mediciones
de PA utilizando dispositivos comprados en el mercado libre, pero sin indicacion me-
dica ni control del procedimiento. No obstante, esta situacion induce con mas fre-
cuencia alarma y confusién, en lugar de proveer una ayuda en el manejo de la situa-
cion. Esta forma de automedicion no se recomienda.

La automedicién puede efectuarse con esfigmomanometros de mercurio, aneroi-
de y electronicos, pero dado que los dos primeros necesitan mas destreza, los electro-
nicos son preferidos para realizar las mediciones de PA. Ademas, en un estudio con
automedicioén comparando un dispositivo electronico (técnica oscilométrica) con un
esfigmomandmetro aneroide (técnica auscultatoria), utilizando MAPA como estan-
dar de validacion, se encontr6 una mejor correlacion para la técnica oscilométrica
que para la técnica auscultatoria, en ambos casos para sistélica y diastolica, respectiva-
mente.® Este hallazgo parece indicar que los dispositivos electronicos pueden ser uti-
lizados de manera confiable, ademas de ser mas faciles de utilizar por los pacientes.

Sin embargo, existen diferentes tipos de dispositivos electrénicos y no todos son
aconsejables. Los mas empleados y recomendables son los que constan de un braza-
lete para medir PA en el brazo o la arteria humeral.*® Estos esfigmomanometros son
confiables tanto en la clinica como en los ensayos clinicos en los que se han utiliza-
do. Existen modelos con una impresora integrada y mas recientemente han salido a
la venta modelos con memoria y capacidad de almacenamiento de mas de 300 lec-
turas. Ademas, poseen un sistema para manejar los datos mediante computadora.
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Existen algunas variantes de este mismo grupo de dispositivos, como los que se co-
locan en el dedo, pero éstos son extremadamente sensibles a la posicién, por lo que
presentan importantes fluctuaciones en la medicion de PA y debido a esta situacion
no se recomiendan para su uso clinico. Como ejemplo de estos dispositivos, la PA
sistOlica es mayor que la tomada en el brazo.* De manera especial, los dispositivos de
murfieca son muy populares entre los pacientes hipertensos debido principalmente a
que no se necesita remover la ropa para efectuar la medicion. No obstante, se tienen
que considerar mas detalles durante el proceso de medicién; por ejemplo, la mufie-
ca debera estar al nivel del corazon evitando cualquier movimiento de la misma, da-
do que tanto la flexion como la hiperextension afectan la exactitud de los valores.

La automedicion es un modelo reproducible en el largo plazo. Un estudio recien-
te comparando su reproducibilidad a un afio encontrd una mayor correlacion, tanto
para sistOlica y diastolica, que con la medicion convencional.? En otro reporte, la au-
tomedicion y el modelo convencional se compararon con la medicion intra-arterial,
la correlacién para confiabilidad fue mejor en la automedicion que en el modelo
convencional.? Cuando se compara la automedicion con el monitoreo ambulatorio
de 24 horas, la correlacion ha sido muy aceptable, en contraparte, cuando la autome-
dicion se compara con la medicion convencional, la correlacion es més baja.* Parte
de la superioridad en reproducibilidad se explica por el mayor nimero de registros
obtenidos por la automedicion.

Para un adecuado procedimiento de automedicion se necesita que las mediciones
se realicen con un dispositivo validado, un brazalete del tamafio necesario a la cir-
cunferencia del brazo y la utilizacion de un procedimiento estandar de medicion.
Existen domicilios en Internet para revisar la lista actualizada de los dispositivos que
han sido validados para la medicién de PA.% En su Ultimo reporte impreso, la So-
ciedad Europea de Hipertension hace una revision de los dispositivos disponibles pa-
ra automedicion y recomienda para uso clinico los siguientes: Omron HEM-705CP,
Omron HEM-722C, Omron HEM-735C, Omron HEM-713C, Omron HEM-737
Intellisense.”

La automedicion tiene una importante ventaja debido a que no despierta una res-
puesta de alerta tan importante como la observada con la medicion en consultorio,
por lo que identifica adecuadamente al sujeto con hipertensién desarrollada en el
consultorio (por bata blanca), ademas de tener un mejor control de la variabilidad de
PA.® Por otro parte, modifica el error atribuible al observador, ya que elimina la ten-
dencia de reportes terminados en cero o cinco.®

Principales técnicas de medicion de presion arterial 129



A continuacion se describen las caracteristicas de automedicion que necesitan
puntualizarse:’

» Un periodo de reposo de al menos 5 minutos antes del inicio de las mediciones.
Se deberan seguir las mismas recomendaciones del procedimiento de medicion
auscultatoria que apliquen para la automedicion, como son postura, posicion del
brazo, adecuada colocacién del brazalete, etcétera).

* Las mediciones se realizaran en el brazo donde la PA halla sido més alta.

* Se medira la PA dos veces al dia durante 7 dias continuos. Preferentemente se acon-
seja utilizar un esfigmomandmetro con memoria integrada.

* La automedicién debera ser bajo supervision del médico.

Los valores normales de automedicion no son los mismos que para la medicion
convencional. En general, la automedicidn es menor aproximadamente en 10 mmHg
en la PA sistolica y 5 mmHg para la diastolica.®® En la actualidad se acepta como
anormal un promedio de PA igual o mayor de 135/85 mmHg.5’

Frecuencia y tiempo del dia para realizar la automedicion

Varia de acuerdo con la indicacion e informacidn que se busca. Existen diferen-
tes protocolos, el mas recomendable es el siguiente:

* Fase de inicio. Dos o tres mediciones en un tiempo predeterminado, en la mafiana
y la tarde (0600-0900 y 1800-2100) durante un periodo de 7 dias.”® De preferen-
cia algunos registros deberan ser tomados en el lugar de trabajo del paciente. Pa-
ra el analisis se descartan las mediciones del primer dia, dado que éstas represen-
tan un periodo de familiarizacion y ansiedad con la técnica y por lo general no
son representativas de la PA real del paciente.

« Fase de tratamiento. Igual esquema que en la fase de inicio, pero las mediciones de-
beran ser realizadas antes de la ingesta del medicamento. En caso de modificacio-
nes al tratamiento, se promediaran las mediciones de 2 semanas para valorar el
efecto del nuevo tratamiento.®

* Fase de seguimiento. La automedicion puede realizarse un dia por semana en caso de
lograr control. Pero se puede aumentar la frecuencia en pacientes en quienes exis-
te muy pobre apego al tratamiento o con sospecha de resistencia al mismo.
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Limitaciones

* Inexactitud en pacientes con arritmias como fibrilacion auricular.

» Evitar su uso en pacientes particularmente ansiosos con respecto a su nivel de PA,
fobicos, neurdticos obsesivos, hipocondriacos, y sujetos con tendencia a la auto-
medicacion.

* Poco atil si no se utiliza uno de los dispositivos validados.

La automedicion podria ser una alternativa clinica para el monitoreo ambulato-
rio, puesto que ha mostrado ser de mucha utilidad en la evaluacién de la respuesta al
tratamiento farmacoldgico prescrito, evitando en muchos pacientes la necesidad de
agregar mas tratamiento antihipertensivo del necesario.*

Este procedimiento propicia un mejor apego al tratamiento por parte del indivi-
duo y también puede detectar un importante efecto por la bata blanca.®> Ademas, se
ha acumulado suficiente evidencia que muestra una mejor correlacion entre la auto-
medicion y la presencia de dafio a 6rgano blanco que con la medicion convencional.*
% La utilidad de la automedicion en el ambiente clinico ha ido alcanzando paulatina-
mente un lugar importante para la toma de decisiones en el paciente hipertenso.®”*

Sus principales indicaciones son:

» Como prueba de tamizaje para detectar “efecto por la bata blanca”.
» Para evaluar el efecto farmacoldgico en el paciente hipertenso.
» Como un medio para lograr un mayor apego al tratamiento.

Factores que afectan la automedicion

* Sesgo del observador. Con cierta frecuencia los pacientes falsifican sus registros. Los
dispositivos con memoria integrada evitan este sesgo.

» Entrenamiento del paciente. Se orientara sobre la confiabilidad del dispositivo, el pro-
cedimiento de medicion, la interpretacion de los resultados, la variabilidad de la
PA, los valores normales y anormales, calibracién y mantenimiento del dispositi-
vo y desde luego sobre la hipertension y su tratamiento.

» Habilidad del paciente para el procedimiento. La mayoria de los pacientes pueden rea-
lizar sus mediciones despues de un breve periodo de entrenamiento. En casos es-
peciales, algun familiar cercano puede realizarle las mediciones.
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Monitoreo ambulatorio de presion arterial (MAPA)

El MAPA es otra técnica indirecta que se basa en el método oscilométrico o aus-
cultatorio. A diferencia de la técnica convencional, mide la presion ambulatoria fue-
ra del consultorio u hospital, durante las actividades habituales del paciente en un pe-
riodo de 24 horas. La PA registrada por esta técnica de medicion ha demostrado un
alto valor predictivo del riesgo de complicaciones cardiovasculares en sujetos con hi-
pertension.®

Los dispositivos necesarios para realizar el MAPA son: un monitor o esfigmoma-
németro automatico, brazaletes de diferente tamafio y un software instalado en una
computadora personal.

Esfigmomandmetro automético: Este monitor es por lo general liviano y aunque los pri-
meros modelos eran voluminosos, actualmente miden entre 12-15 cm. Tienen inte-
grado un mecanismo de inflado que opera con una bomba de aire mecénica o ali-
mentada por una capsula de gas comprimido que por lo general es silenciosa. Utili-
za como fuente de energia pilas alcalinas de uso comun que proporcionan suficien-
te solvencia para la realizacion de dos registros de 24 horas. La capacidad para alma-
cenar informacién es de entre 200 y 300 series de datos que incluyen: presion sisto-
lica, presion diastolica, PA media y frecuencia cardiaca. Para optimizar la técnica del
MAPA, debe utilizarse un monitor que previamente halla sido validado. Los resulta-
dos de la evaluacion de los dispositivos para MAPA que han sido validados pueden
consultarse en el apéndice de este libro. El costo aproximado de un monitor actual-
mente es de 35,000 pesos.

Brazalete: Existen diferentes tamafios para utilizar el mas apropiado a la circunferen-
cia de brazo de cada individuo. Estos brazaletes, aunque similares a los convenciona-
les, tienen un disefio mas anatdmico para ajustarse al brazo. Dentro de la porcion de
tela va colocada la bolsa inflable, este dispositivo integra un sensor que en conjunto
se coloca sobre la arterial humeral. Unicamente tiene una manguera de conexion lo
suficientemente larga para rodear el torax y conectarse al esfigmomanometro, soste-
nido por un cinturdn a nivel de la cintura. Cada brazalete tiene un costo aproxima-
do de 3,000 pesos.

Software y computadora. La programacion del esfigmomandometro, asi como el analisis
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de la informacion se realizan mediante un programa de computo especifico y una
computadora personal, en la que se cargan los datos directamente o a través de una
interfase especial. Por lo general, el esfigmomandmetro se programa para realizar
mediciones de manera automatica a intervalos variables, desde cada 5 minutos has-
ta cada hora y en diferentes periodos durante las 24 horas. Se recomienda cada 15-
20 minutos durante el dia (periodo diurno: 08:00 a 23:00 hrs.) y cada 30 minutos
durante la noche (periodo nocturno: 23:00 a 08:00 hrs.). Una ventaja de estos mo-
nitores es la posibilidad de efectuar mediciones adicionales dependiendo de las ne-
cesidades del estudio, inicamente oprimiendo un boton por parte del paciente. El
precio de una computadora personal es muy variable, pero tan sélo el programa de
computo para analizar la informacion registrada en el monitor es aproximadamente
de 30,000 pesos.

Los valores de PA por MAPA de 24 horas tienen pobre correlacion con los valo-
res de PA medida en consultorio, por lo general no mayor de 0.50, lo que indica una
importante discrepancia inter-individual, mientras una es alta la otra es baja y vice-
versa. La interrogante que se desprende de este hecho es, cual de las presiones tiene
mayor significancia clinica para tomarla como mejor predictora del riesgo cardiovas-
cular de un paciente o mejor indicador de proteccién inducido por tratamiento? En
este sentido el MAPA ha demostrado mejor correlacion,® buena reproducibilidad,
no tiene sesgos del observador y no despierta el “fenémeno por la bata blanca”.

Ha sido motivo de debate el punto de corte para considerar a un paciente como
hipertenso con la técnica de MAPA, pero en la actualidad un promedio de las me-
diciones del periodo diurno de 135 mmHg de sistdlica y/o 85 mmHg de diastolica
establece el diagnostico de HAS.”

Ademas, el MAPA proporciona informacidén mas alla del solo promedio de 24 ho-
ras y mas frecuentemente aparece informacién hacia ciertos componentes que pue-
den tener trascendencia clinica. Los mas estudiados son: el aumento matutino de PA,
el descenso nocturno de PA, la variabilidad de corto plazo y la carga total hiperten-
siva. Esta ultima corresponde al porcentaje de valores por arriba de los normales y se
le asocia con una mayor prediccion de dafio cardiovascular que la observada con los
valores promedio de PA. Quiza uno de los componentes mas importantes es el fe-
nomeno de descenso nocturno de PA. Un sujeto descendedor es aquel cuyo prome-
dio de PA nocturna desciende 10% del nivel registrado durante el periodo diurno.
Si no se presenta descenso o es menor de 10% se denomina no descendedor, y si el
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descenso cae excesivamente, mayor de 20%, se denomina hiperdescendedor. Estas dos
Gltimas caracteristicas tienen un significado adverso para que se desarrolle dafio car-
diovascular.®

A pesar de los avances en este sistema de medicion, el MAPA no se debe utilizar
como una prueba de rutina en todos los pacientes con sospecha de HAS y sobre to-
do si ya existe dafio a 6rgano blanco, en cuyo caso la medicion convencional es su-
ficiente para establecer el diagndstico. Preferentemente se debe utilizar después de
que se hayan realizado mediciones por la técnica convencional o automedicion y en
las que no exista concordancia entre un valor alto de PA y la ausencia de dafio a oOr-

gano blanco.

Otras indicaciones para medir la presion ambulatoria se muestran en el cuadro 5.

Cuadro 1. Procedimiento para medir la presién arterial

Explicar el procedimiento al paciente y pedirle
gue no hable durante el desarrollo del mismo.
Sentado con la espalda apoyada, ambiente con-
fortable y reposo de al menos 5 minutos.
Brazo apoyado a nivel del corazon.

Brazo descubierto de ropa hasta el hombro.

Elegir el brazalete adecuado. El de 15 cm para
brazos obesos, el de 12 cm para delgados.

Esfigmomanodmetro al nivel de la vista del ob-
servador.

Centrar el brazalete sobre la arteria braquial y
no ajustarlo de mas o dejarlo muy holgado.
Borde inferior del brazalete deberd estar 3 cen-

timetros por arriba de la fosa antecubital.
Palpar la arteria radial e inflar la bolsa concomi-
tantemente hasta que desaparezca el pulso. Su-
mar 30 mmHg mas. Esto determina el nivel de
inflacion méaxima.
Desinflar el brazalete y esperar 30-60 segundos
antes de realizar la primera medicion.

Se obtiene cooperacion y reduce ansiedad. Ha-
blar puede aumentar la PA.

Esfuerzo fisico y factores ambientales pueden
aumentar la PA.

La PA se modifica 8-10 mmHg por cada 10 cm
que la fosa antecubital se encuentre arriba o
debajo del nivel del corazon.

La ropa puede interferir para escuchar los rui-
dos. Ropa ajustada puede causar congestion
venosa y ocasionar registros erréneos.

Un brazalete demasiado grande o estrecho oca-
siona registros inexactos.

Se obtiene un mejor registro.

Brazalete holgado proporciona registros falsa-
mente altos.

El brazalete debera dejar espacio suficiente para
colocar el estetoscopio.

Evita el fendmeno de la laguna auscultatoria y
la subestimacion en la presion sistdlica.

La congestién venosa puede ocasionar errores
en la medicion.
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Colocar el estetoscopio ligeramente sobre la ar-
teria asegurando que toda la superficie esté en
contacto con la piel.

Inflar rapido y sostenidamente la bolsa al nivel
predeterminado.

Liberar el aire de la cAmara a una velocidad de
2 mmHg por latido cardiaco.

No reinflar el brazalete después de haber inicia-
do la desinflacion a fin de confirmar la presién
sistolica o diastdlica.

Anotar como presion sistolica cuando aparezca
el primero de dos latidos continuos y como
diastolica el punto donde desaparezca el Ulti-
mo ruido. Leer la presion a la marca més cer-
cana de 2 mmHg del man6émetro.

Escuchar por al menos 10-20 mmHg més por
debajo del Gltimo ruido para confirmar su de-
saparicion. Después desinflar rapidamente.

Si el dltimo ruido persiste en cero o cercano a
cero, se utilizara la fase IV para indicar presion
diastolica.

Esperar 1-2 minutos antes de repetir la medi-
cion en el mismo brazo.

Una presion intensa del estetoscopio distorsio-
na los sonidos.

La inflacion répida puede evitar la congestion
venosa.

La desinflacion muy rapida o muy lenta puede
ocasionar registros erréneos.

El reinflado es incomodo para el paciente y
puede ocasionar registros erréneos.

Evitar nimero nones, excepto cuando se refie-
re a un promedio de mediciones.

Aunque raramente, los ruidos del Korotkoff
pueden reaparecer después de la desapari-
cién inicial y ocasionar una sobrestimacion
de la PA.

Utilizar la fase 1V, en algunos casos es un esti-
mador més confiable que la fase V.

Evita la congestion venosa y la obtencion de re-
gistros inexactos.

Cuadro 2. Farmacos que pueden aumentar la presion arterial

Anorexigénicos (anfetaminas)

Corticoides (prednisona)

Descongestionantes nasales (fenilefrina)
Descongestionantes orales (pseudoefedrina)

Eritropoyetina
Ciclosporina

Estrogenos o Anticonceptivos Orales
Anti-inflamatorios no esteroideos (naproxen, indometacina)

Sumatriptan
Tiroxina

Antidepresivos triciclicos
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Cuadro 3. Tamafo del brazalete y circunferencia del brazo (en centimetros)

Brazalete Diametro del brazalete : Longitud del brazalete : Rango de circunferencia
Recién nacido 3 6 <6

Infantil 5 15 6-15

Escolar 8 21 16-21

Adulto delgado 10 24 22-26

Adulto estandar 12 30 27-33

Adulto grande 15 38 34-44
Extragrande 19 42 45-52

Modificado de Perloff D. et al., Circulation 1993;88;2460-2470.

Cuadro 4. Clasificacion de los valores de presion arterial por MAPA

Promedio (mmHQ) Normal Limitrofe Anormal
24 horas <130/80 130-135/80-85 >135/85
Fase diurna <135/85 135-140/85-90 >140/90
Fase nocturna <120/70 121-125/71-75 >125/75
Carga hipertensiva

Sistdlica/Diastdlica (%)

24 horas <15/15 15-30 >30

Fase diurna <15/15 15-30 >30

Fase nocturna <15/15 15-30 >30

Cuadro 5. Indicaciones para realizar medicién de presién ambulatoria

Diagnostico
- Elevaciones intermitentes de presion arterial

Tratamiento

- Sospecha de hipertensiéon nocturna
- Hipertension por la bata blanca
- Evaluacion de hipotension o insuficiencia autondmica

- Proporciona una mejor idea de respuesta al tratamiento

- Evaliia méas adecuadamente la necesidad de modificar dosis

- Valora la posibilidad de resistencia o pseudoresistencia

- Discrepancia entre buen control clinico pero progresion de dafio

a 6rgano blanco

136 Hipertension arterial en la clinica



Referencias bibliograficas:

! Bailey RH, Bauer JH. A review of common errors in the indirect measurement of blood pres-
sure. Arch Intern Med 1993;153:2741-2748.

2 Baker RH, Ende J. Confounders of auscultatory blood pressure measurement. J Gen Intern
Med 1995:10:223-231.

* Reeves RA. Does this patient have hypertension? How to measure blood pressure. JAMA
1995;273:1211-1218.

* Frolich DE, Grim CM, Labarthe DR, Maxwell MD, Perloff D, Weidman WH. Recommenda-
tions for human blood pressure determination by sphygmomanometers Hypertension
1988;11:209A-222A.

5 Perloff D, Grim C, Flack J, Frohlich ED, Hill M, McDonald M et al. Human blood pressure de-
termination by sphygmomanometry. Circulation 1993;88:2460-2470.

¢ Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, 1zzo JL, et al, and National
High Blood Pressure Education Program Coordinating Committee. The Seventh Report of
the Joint National Committee on Prevention, Detection, and Treatment of High Blood Pres-
sure (JNC VI1I). JAMA 2003;289:2560-2572

7 O’'Brien E, Asmar R, Beilin L, Imai 'Y, Mallion JM, Mancia G, et al. European Society of Hy-
pertension recommendations for conventional, ambulatory and home blood pressure measu-
rement. ] Hypertens 2003;21:821-848.

& Cushman WC, Cooper KM, Horne RA. Effect of back support and stethoscope head on sea-
ted blood pressure determinations. Am J Hypertens 1990;3:240-241.

®* Fogari R, Corradi L, Zoppi A, Lusardi P, Poletti L. Repeated office blood pressure controls re-
duce the prevalence of white-coat hypertension and detect a group of white coat normoten-
sive patient. Blood Pressure Monitoring 1996;1:51-54.

10 Hessel PA. Terminal digit preference in blood pressure measurements: effects on epidemiolo-
gical associations. Int J Epidemiol 1986;15(1):122-125.

% Prisant LM, Alpert BS, Robbins CB, Berson AS, Hayes M, Cohen ML et al. American natio-
nal standard for nonautomated sphygmomanometers. Summary Report. Am J Hypertens
1995;8:210-213.

2 Burke MJ, Towers HM, O’Malley K, Fitzgerald DJ, O’Brrien ET. Sphygmomanometers in hos-
pital and family practice: problems and recommendations. BMJ 1982;285:469-471.

3 Bailey RH, Knaus VL, Bauer JH. Aneroid sphygmomanometers. An assessment of accuracy at
a university hospital and clinics. Arch Intern Med 1991;151:1409-1412.

% Manning DM, Kuchirka C, Kaminski J. Miscuffing: inappropriate blood pressure cuff aplica-
tion. Circulation 1983;68(4):763-766.

5 Sprafka JM, Strickland D, Gomez-Marin O, Prineas RJ. The effect of cuff size on blood pres-
sure measurement in adults. Epidemiology 1991;2(3):214-217

6 Maxwell MH, Waks AU, Schroth PC, Karma M. Error in blood-pressure measurement due to
incorrect cuff size in obese patients. Lancet 1982;ii:33-36.

Principales técnicas de medicion de presion arterial 137



7 Fonseca-Reyes S, Garcia de Alba-Garcia J, Parra-Carrillo JZ, Paczka-Zapata JA. Effect of stan-
dard cuff on blood pressure readings in patients with obese arms. How frequent are arms of
a “large circumference” ? Blood Press Monit 2003;8:101-106

8 O’Brien E. Review: a century of confusion; which bladder for accurate blood pressure mea-
surement. ] Hum Hypertens 1996;10(9):565-572.

19 Stergiou GS,Voutsa AV, Achimastos AD, Mountokalakis TD. Home self-monitoring of blood
pressure: is fully automated oscillometric technique as good as conventional stethoscopic
technique? Am J Hypertens 1997;10:428-433.

2 Campbell NR, Abbot D, Bass M, Birkett NJ, Chockalingam AM, Dagenais GR et al. Self-mea-
surement of blood pressure: Recommendations of the Canadian Coalition for High Blood
Pressure Prevention and Control. Can J Cardiol 1995;11(Suppl H):5H-10H.

2 Fonseca RS, Parra JZ, Garcia de Alba JE. La medicién auscultatoria de la presion arterial. In-
vestigacién en Salud 1999;3:(1):188-196.

2 Sakuma M, Imai 'Y, Nagai K,Watanabe N, Sakuma H, Minami N, et al. Reproducibility of ho-
me blood pressure measurements over a 1-year period. Am J Hypertens 1997;798-803

% Kjeldsen SE, Moan A, Petrin J,Weder AB, Zweifler AJ, Julius S. Evaluation of self-measured ho-
me vs clinic intraarterial blood pressure. Blood Press 1993;2(1)28-34.

% Fonseca-Reyes S, Parra-Carrillo JZ, Garcia de Alba-Garcia JE. Utilidad de automedicién de
presion arterial para identificar la hipertension arterial. Validacion con monitoreo ambulato-
rio. 111 Latin-American Congress of Hypertension. Caracas Venezuela. Archivos Venezolanos
de Farmacologia y Terapéutica. 2000; 1: 42.

% European Society of Hipertension:http//www.eshonline.org/newsletter/2002/ Newslet-
ter_nrl12.pdf

% British Hypertension Society: htpp://www.hyp.ac.uk/bhs/bp_monitors/ automatic.htm

2. O’Brien E.Waeber B, Parati G, Staessen G, Myers MG, on behalf of the European Society of
Hypertension Working Group on Blood Pressure Monitoring. Blood pressure measuring de-
vices: recommendations of the European Society of Hypertension. BMJ 2001;322:531-536.

% Yarows SA, Julius S, Pickering T. Home blood pressure monitoring. Arch Intern Med 2000;
160;1251-1257.

» Rickerby J. The role of home blood pressure measurement in managing hypertension: an evi-
dence-based review. ] Hum Hypertension 2002;16:469-472.

® Mengden T, Chamontin B, Pong Chau NG, Gamiz JLP, Chanudet X, and the participants of
the first International Consensus Conference on blood Pressure Self-Measurement. User pro-
cedure for self-measurement of blood pressure. Blood Press Monit 2000;5:111-129.

% Zaruke KB, Feagan BG, Mahon JL, Feldman RD. A randomized study comparing a patient-
—directed hypertension management strategy with usual office-based care. Am J Hypertens
1997;10:58-67.

® Appel LJ, Stason WB. Ambulatory blood pressure monitoring and blood pressure self-measu-
rement in the diagnosis and management of hypertension. Ann Intern Med 1993;118:867-
882.

% Abe H,Yokouchi M, Nagata S, et al. Relation of office and home blood pressurre to left ven-

138 Hipertension arterial en la clinica



tricular hypertrofy and performance in patients with hypertension. High Blood Press
1992;1:279-285.

 Julius S, Mejia A, Jones K. “White coat” versus “sustained” borderline hypertension in Tecum-
seh, Michigan. Hypertension 1990;16:617-623.

% Pickering TG. American Society of Hypertension. Recommendations for the use of home-self
and ambulatory blood pressure monitoring. Am J Hypertens 1996;9:1-11.

% Clement DL, De Buyzere M, Duprez D. Prognostic value of ambulatory blood pressure mo-
nitoring. J Hypertens 1994;12: 857-864.

¥ Mancia G, Parati G. Ambulatory blood pressure monitoring and organ damage. Hypertension
2000; 36 (5); 894-900.

% O’Brien E, Cotas A, Owens P, Petrie J, Padfield PL, Littler WA, et al. Use and interpretation of
ambulatory blood pressure monitoring: recommendations of the British Hypertension So-
ciety. BMJ 2000;320:1128-1134.

Preguntas:

1. De los siguientes trastornos clinicos, ;encuentras alguno que pueda ocasionar di-
ferencias de PA entre ambos brazos?
a) Enfermedades cardiacas congeénitas.
b) Enfermedad vascular periférica.
c) Alteraciones musculo-esqueléticas y neurologicas unilaterales.
d) Diseccion de la aorta.
e) Ninguna es correcta.

2. ;Cual es el tiempo aproximado en que debe calibrarse un esfigmomanometro ane-
roide?
a) Cada 2 afos.
b) Cada 1 afio.
c) Cada 6 meses.
d) Nunca.
e) Cuando la aguja no esté en el centro del cuadrante.

3. ;Cuantos mmHg, en promedio, se sobreestiman cuando se utiliza el brazalete es-
tandar en individuos con circunferencia braquial de més de 33 cm?
a) Entre 5-9 mmHg de sistolica y entre 4-7 mmHg de diastolica.
b) Entre 1-2 mmHg de sistdlica y entre 1-2 mmHg de diastolica.
c) Entre 15-20 mmHg de sistolica y entre 9-12 mmHg de diastdlica.
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d) Unicamente entre 5-9 mmHg de sistolica.
e) Unicamente entre 4-7 mmHg de diastdlica.

4. ;Qué se necesita para un adecuado procedimiento de automedicion?
a) Que las mediciones se realicen con un dispositivo validado.
b) El brazalete del tamafio necesario a la circunferencia del brazo.
c) La utilizacion de un procedimiento estandar de medicion.
d) Todas son correctas.
e)Séloay h.

5. La medicion ambulatoria de presion arterial de 24 horas permite conocer:
a) El aumento matutino de PA.
b) El descenso nocturno de PA.
c) La variabilidad de corto plazo.
d) El efecto por la bata blanca.
e) Todas las anteriores.
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Diagnostico y clasificacion de la hipertension arterial

M. EN C. SALVADOR FONSECA REYES

U no de los principales motivos de consulta en la practica clinica es el diagnosti-
co y tratamiento de la hipertensidn arterial sistémica (HAS). En México, como en
muchos otros paises del continente, uno de cada tres o cuatro sujetos de la poblacion
adulta presenta esta enfermedad, exponiéndolos a un aumento en la frecuencia de
enfermedades cardiovasculares.>** Aunado a este problema, la Encuesta Nacional de
Salud 2000, realizada en nuestro pais, encontrd que por cada hipertenso que se co-
noce existe otro que lo ignora, generando de esta manera un subdiagnastico de HAS.
Sin embargo, también es frecuente lo contrario, existe cierto numero de pacientes
supuestamente con hipertension y que después de seguimiento sin medicamentos
normalizan sus cifras de presion arterial (PA). Ambas situaciones obligan a que la me-
dicidn exacta de PA se vuelve extremadamente importante.*

En el ejercicio clinico diario el estdndar para diagnosticar a un individuo con
HAS es Gnicamente a través de la medicion de PA en el consultorio utilizando un
esfigmomandmetro de mercurio y un estetoscopio, a la cual se le ha denominado
técnica auscultatoria.*® Esta técnica aparentemente facil tiene una gran cantidad de
fuentes de error y muchas veces este valor de PA registrada en el consultorio no re-
fleja en forma exacta aquella a la cual la circulacién y el corazén se exponen por lar-
gos periodos de tiempo, y que afecta directamente el riesgo cardiovascular en cada
sujeto. Esta PA puede considerarse como la presion “verdadera”, y a la medicion en
el consultorio se le ha tomado como su equivalente. Sorprende que una situacion
clinica como la HAS, definida Unicamente en términos de valores de PA, se diagnos-
tique por una o sélo unas cuantas mediciones que regularmente toman unos minu-
tos y que en muchas ocasiones se alejan de la PA verdadera, propiciando que algu-
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nos pacientes con genuina hipertensién no sean identificados y otros mas sean diag-
nosticados indebidamente como hipertensos.® Los valores de PA para considerar el
diagndstico de hipertension arterial son en alguna forma un tanto arbitrarios. Sin
embargo, los estudios epidemiologicos demuestran una asociacion gradual y consis-
tente del riesgo cardiovascular con los valores de presion: a mayor presion, mayor
riesgo, a partir de una PA de 115/75 mmHg. Dada la necesidad de que en la practi-
ca clinica se cuente con criterios claros que determinen la necesidad de realizar una
evaluacion y posterior tratamiento de la hipertension, se considera como el valor mi-
nimo de 140/90 mmHg el punto de corte para el diagndstico de HAS. Se debera te-
ner cautela al aplicar estrictamente esta definicion, puesto que en la actualidad y con
base en la evidencia acumulada, un paciente con valores de 135/85 mmHg pero con
diabetes o insuficiencia renal amerita un tratamiento, ya sea con farmacos o modifi-
caciones al estilo de vida, a pesar de no considerarse hipertenso desde el punto de
vista de los valores de PA. El cuadro 1 muestra la clasificacion de la PA por dos de
los organismos mas reconocidos en el mundo que emiten sus recomendaciones so-
bre el diagnostico y tratamiento de la hipertension arterial.>” En ocasiones el diag-
nostico de HAS no resulta tan sencillo, y dado que éste se basa en las mediciones de
PA por el propio médico o su enfermera, éstas deberan ser lo mas exactas posible.
Son tres los principales factores que influyen para que la medicion auscultatoria sea
poco confiable: la variabilidad de la PA, la técnica de medicion y el fenémeno de-
nominado “efecto por la bata blanca”.

Factores que dificultan la obtencién del valor verdadero de la PA sistémica
Variabilidad

La PA fluctda constantemente a traves del dia y de la noche con diferencias en-
tre un sujeto y otro. Estas fluctuaciones pueden ser de duracién muy corta, de segun-
dos a minutos, en las cuales el patrén respiratorio es el responsable, o de duracion
mas larga que incluyen cambios asociados con el ciclo suefio-vigilia e incluso duran-
te periodos estacionales, en invierno se registran valores mas altos de PA que duran-
te la primavera.® Los principales factores que tienen influencia en la variabilidad son
fisioldgicos, como la actividad fisica y mental, ademas de los factores del medio am-
biente. Un individuo por diferentes situaciones, muchas de ellas transitorias, puede
presentar en un momento dado un valor elevado de PA y normalizarse una vez de-
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saparecido el trastorno desencadenante. Esto explica por qué la PA que prevalece en
cualquier individuo no se determina facilmente con mediciones Unicamente en el
consultorio. La variabilidad de la PA es tal en una medicion, que sin importar lo
exacta que sea, no es suficiente para establecer diagnostico de HAS. A pesar de esto,
no es tan infrecuente observar que algunos médicos diagnostican HAS e inician tra-
tamiento farmacoldgico cuando encuentran cualquier PA por arriba de 140/90
mmHg sin antes confirmar que este valor se presente de manera sostenida.*® EI mo-
nitoreo ambulatorio de presion arterial (MAPA) y la automedicién son dos técnicas
de medicion de PA que pueden disminuir el efecto de la variabilidad inherente de
la PA 'y que aplicadas en algunos casos particulares pueden ayudar a conocer la PA 'y
por lo tanto a precisar el diagnostico de HAS. Mas adelante en este mismo capitulo
se describira su utilidad en el diagnostico de HAS.

Cuando se mide PA por la técnica auscultatoria y se registran promedios de PA
menores de 130/80 mmHg o mayores de 180/110 mmHg, la posibilidad de falsos
negativos o falsos positivos es minima, aun cuando se registre Unicamente en el con-
sultorio. Sin embargo, cuando se registran presiones dentro del rango de “normal al-
ta” o de HAS estadio 1 con sistélicas entre 130-150 mmHg vy diast6licas entre 80-
100 mmHg, el potencial de error en el diagndstico es muy significativo, alcanzando
en ocasiones entre un 30-50%. A fin de poder controlar, en lo posible, la variabili-
dad inherente de la PA y si el paciente no tiene dafio a 6rgano blanco, se debera me-
dir por lo menos tres veces por visita en dos 0 mas visitas. Un valor promedio de to-
dos los registros 140 mmHg de sistélica y/o 90 mmHg de diastolica identifica a un
paciente con HAS.>" Es necesario un periodo de observacion, puesto que una PA
elevada inicialmente puede ir disminuyendo después de algunos meses de seguimien-
to, una vez superado el estrés del paciente al ambiente clinico y una mayor familia-
ridad con el médico o sus procedimientos de exploracion fisica.'

Desde luego que habra situaciones que no se ajusten a un periodo de espera, por
ejemplo, que la presion sistolica sea de 180 mmHg o mas y la diastdlica de 110
mmHg o més. Es indudable que en este caso no tenemos que diferir por més tiem-
po el tratamiento antihipertensivo.

La técnica convencional de PA probablemente seguira siendo el método princi-
pal de evaluacion en el ambiente clinico, pero como se ha mencionado previamen-
te tiene sus limitaciones. A medida que la PA registrada en el consultorio se acerque
a un umbral que sugiera tratamiento y no exista dafio a 6rgano blanco, se deberan
realizar mayor namero de mediciones antes de tomar la decision de iniciar con far-
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macos y cuando sea posible o en casos especiales se debera complementar con me-
diciébn ambulatoria. Esta estrategia evitara que muchos individuos sean diagnostica-
dos como hipertensos con base en una incorrecta o incompleta valoracion.*

Tan solo para ejemplificar lo anterior, en un estudio de pacientes con PA alta
identificados en una primera visita a los cuales no se les prescribio tratamiento anti-
hipertensivo y que fueron evaluados por siete meses, 24% de estos sujetos fueron re-
clasificados como normales después de cuatro visitas.** Afortunadamente la decision
de iniciar tratamiento en un paciente hipertenso depende en gran medida del ries-
go cardiovascular individual al que esté expuesto, en la que ademas del promedio de
PA, se toma en cuenta el nimero y calidad de factores de riesgo (diabetes mellitus,
hipercolesterolemia, tabaquismo, obesidad, etc.) y la presencia de dafio a Grganos
blanco (cardiopatia isquémica, enfermedad isquémica cerebral, proteinuria para alte-
racion renal, etcétera).>”

Técnica de medicion

Un hecho bastante comuin cuando se mide PA es el uso inadecuado de la técni-
ca correcta para medirla.*>* Tanto medicos como enfermeras modifican frecuente-
mente su técnica de medicion. Si bien, algunos clinicos poseen un suficiente cono-
cimiento tedrico sobre la mejor técnica de medicion, en la practica demuestran al-
gunas deficiencias.®* Algunos investigadores han encontrado el mismo problema en
el personal de enfermeria.'”*® Esta situacion produce consecuencias importantes,
considerando que son precisamente las enfermeras las que realizan las mediciones en
numerosas clinicas y hospitales en apoyo a los médicos para la toma de decisiones. A
fin de evitar en lo posible mediciones inadecuadas, también se han publicado guias
que son de gran ayuda para la determinacion de la PA.***2 En los cuadros 2 y 3 se
muestran algunos de los factores mas importantes que pueden intervenir para intro-
ducir error en la determinacion del valor de PA. Aungue numerosos, quiza los cua-
tro factores méas importantes son los siguientes: a) brazalete apropiado a la circunfe-
rencia del brazo,? b) esfigmomanometro calibrado, c) entrenamiento de la persona
que realice las mediciones y, d) nimero suficiente de mediciones a fin de reducir el
efecto de la variabilidad inherente de la PA.

Aunque el MAPA es una técnica de medicion que ha avanzado de manera im-
portante como ayuda en el diagndéstico y tratamiento de pacientes con PA alta, se ha
demostrado que cuando la medicion en el consultorio por técnica auscultatoria se
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realiza apegada a normas internacionales y durante un tiempo mas prolongado, se
pueden obtener tan buenos resultados o mejores que el MAPA. En un estudio que
evalué ambas técnicas de medicion se encontrd que cuando se compararon la PA ba-
sal obtenida por MAPA y el promedio de 6 lecturas en dos visitas al consultorio, el
MAPA predijo méas exactamente la evolucion a hipertension sostenida en un grupo
de sujetos con riesgo alto de HAS en los siguientes 5 afios. Sin embargo, cuando se
promediaron 18 lecturas obtenidas en visitas mensuales durante seis meses contra el
mismo promedio del MAPA basal, la prediccion fue mucho mejor para la medicion
en consultorio.®

Fendmeno por la bata blanca

Es el aumento transitorio de PA que desencadena la medicion cuando ésta se to-
ma por un médico o enfermera.? Cuando la PA se encuentra persistentemente alta
en la clinica o consultorio pero es normal en forma ambulatoria, se utiliza el térmi-
no “Hipertension por la bata blanca”, 0 mas correctamente denominada “Hiper-
tension Unicamente en el consultorio”,® ya que el lugar donde se mide parece tan
importante como la presencia del médico.” Su frecuencia es variable pero puede al-
canzar hasta el 35%.% En un estudio que realizamos en pacientes con diagndstico
previo de hipertension establecido por médicos familiares en una unidad médica fa-
miliar, encontramos 20% de “hipertension unicamente en el consultorio”.” Se iden-
tifica cuando un paciente tiene promedio de PA en consultorio (después de por lo
menos 2 visitas) igual o mayor a 140 mmHg de sistélica y/o 90 mmHg de diastoli-
ca, pero la medicién ambulatoria preferentemente mediante Monitoreo Ambulato-
rio de Presion Arterial (MAPA) del periodo diurno es menor de 135/85 mmHg de
sistélica y diastOlica respectivamente. Es mas frecuente observar la “hipertension uni-
camente en el consultorio” en mujeres jovenes y en ancianos. La medicién repetida
de PA en consultorio (4-6 visitas) en pacientes con diagndstico reciente de HAS ha
demostrado que puede disminuir la prevalencia de “hipertensién Gnicamente en el
consultorio”.*

Parte de la necesidad de identificar esos sujetos es que su morbi-mortalidad es mas
baja y su evolucién y prondstico mejor que el de los pacientes con PA alta por me-
dicién en consultorio y MAPA. A diferencia de la HAS persistente, que requiere tra-
tamiento de por vida, en la“hipertension Gnicamente en el consultorio” no se ha de-
mostrado que el tratamiento con farmacos modifique los valores de presion ambu-
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latoria y reduzca el riesgo de afectacién cardiovascular.®® En todo paciente con “hi-
pertension Gnicamente en el consultorio” se debe buscar dafio a érganos blanco, co-
mo hipertrofia ventricular izquierda, disfuncion diastélica o microproteinuria. En ca-
so de no existir dafio, se recomienda Unicamente vigilancia de la PA por mas tiem-
po, realizar el MAPA cada 6 6 12 meses para observar posible evolucion a HAS per-
sistente y la implementacion de modificaciones al estilo de vida (ejercicio regular, re-
ducir peso, restriccion de sal, etcétera). Por otra parte, la presencia de dafio a 6rgano
blanco hace necesario el establecimiento de medidas farmacoldgicas de manera in-
mediata.*

Debido a que la medicién auscultatoria posee algunas limitaciones en el diagnos-
tico de hipertension arterial, el desarrollo de la automedicion y el MAPA (cuyas téc-
nicas de medicién e indicaciones son explicadas en otro capitulo de este libro) han
sido importantes y de gran ayuda para el médico en la toma de decisiones acerca de
esos pacientes. Si bien, un namero significativo de individuos hipertensos puede ser
bien diagnosticado sin el MAPA de 24 horas, y Unicamente con mediciones repeti-
das en consultorio, existe un grupo de pacientes que presentan caracteristicas espe-
ciales en las cuales el registro de PA por MAPA o automedicién es muy util para el
diagndstico y seguimiento de su trastorno hipertensivo. La principal indicacion del
MAPA es para pacientes con la posibilidad de presentar el fendmeno conocido co-
mo “hipertension Gnicamente en el consultorio” o “hipertension por la bata blan-
ca”. Desafortunadamente, no existen marcadores clinicos precisos para saber cuales
pacientes presentan esta situacion clinica, por lo que se aconseja investigarla en todo
aquel individuo con diagnostico reciente de hipertension sin la presencia de dafio a
organo blanco. La disyuntiva es, por consideraciones de costo, si necesariamente a to-
dos estos pacientes se les debe realizar un MAPA. La respuesta puede ser obtenida si
conocemos los resultados cuando se compara la utilidad de automedicion y el pro-
pio MAPA. En este sentido, en un estudio realizado con pacientes hipertensos leves
o0 estadio | provenientes de una consulta médica familiar, se encontrd que cuando se
utilizaba automedicion para confirmar el diagndstico, la posibilidad de subdiagnosti-
car la enfermedad era de 30% comparado con el MAPA. Sin embargo, cuando la au-
tomedicion confirmaba el diagndstico de HAS, el error era sélo de 4%. Estos re-
sultados justifican la toma de decisiones descritas en la figura 1.
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Cuadro 1. Clasificaciéon de la PA para adultos mayores de 18 afios

Guia
JNC 7 2003 Europea 2003 Sistolica y/0 Diastélica
categoria categoria (mmHg) (mmHg)
Normal Optima <120 y <80
Prehipertensién 120-139 0 80-89
Normal <130 y <85
Normal alta 130-139 0 85-89
Hipertensién: Presion alta:
Estadio 1 Estadio 1 140-159 0 90-99
Estadio 2 =160 0 =100
Estadio 2 160-179 0 100-109
— Estadio 3 =180 0 =110

Cuadro 2. Situaciones que pueden producir error al medir PA,
principalmente con aumento en el registro

Aumento en el registro

sistélica/diastoblica
magnitud mmHg

Paciente
Ruidos de Korotkoff débiles Variable
Hablar durante la medicién 7/8
Dolor, ansiedad Variable
\ejiga distendida 15/10
Ingestién aguda de alcohol 8
café 11/5
tabaco 6/5
Brazo con paresia (debido a EVC) 2/5
Efecto de bata blanca al médico 11a28/3a15
al no médico lal2/2a7
doctor en relaciéon a doctora 10
Pseudohipertension 2a98/3a49
Observador
Ambiente ruidoso PAD variable
Sesgo de expectacion <10
Audicion alterada PAD variable
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Equipo

Ruido ambiental Variable

Vélvula de perilla defectuosa >2 de diastolica

Ventana sucia del manémetro de mmHg 2a10
Procedimiento

Brazalete estrecho -8a+10/2a6

No centrado 4/3

Sobre la ropa 5/50

Codo demasiado bajo 6

No utilizacion de respaldo 6/10

Brazo no apoyado la7/5all

Desinflado lento -1+2/5a6

Desinflado rapido Variable s6lo en diastdlica

Poco tiempo entre mediciones 171

Ambiente frio (invierno) 6/3al0

Cuadro 3. Situaciones que pueden producir error al medir PA
principalmente con disminucion en el registro

Disminucion en el registro
sistolica/diastdlica
magnitud mmHg

Paciente
Ingesta reciente de alimento
Laguna auscultatoria
Efecto de habituacion
Gasto cardiaco alto

-lal/la4d

PAS 10 hasta 50
0a7/2al2

Fase V puede ser de 0

Shock PAS hasta 33
Observador
Cerrara0 05 <10
Equipo
Aneroide defectuoso Puede ser >10
Nivel de mercurio bajo Variable
Perilla defectuosa PAS >2
Procedimiento
Brazalete muy amplio 7/5
Reposo prolongado >25 min. 10/0
Codo demasiado alto 5/5
Presion excesiva de la campana PAS =9
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Figura 1. Evaluacion del paciente con presion arterial alta
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Preguntas:

1. Un valor de 140/90 mmHg en una sola medicion de presion arterial (PA) utili-
zando la técnica auscultatoria puede ocasionar un diagndstico incorrecto de hi-
pertension hasta en un:

a) 5%.

b) 10%.

c) 20%.

d) 30-50%.

e) Ninguna de las anteriores.

2. El fendbmeno conocido como “hipertension por la bata blanca” o también deno-
minado “hipertensién Unicamente en el consultorio” se diagnostica cuando los
valores de presion arterial son los siguientes:

a) PA en consultorio mayor de 140/90 mmHg y PA ambulatoria mayor de
140/90 mmHg.

b) PA en consultorio menor de 135/85 mmHg y PA ambulatoria menor de
135/85 mmHg.

c) PA en consultorio menor de 140/90 mmHg y PA ambulatoria mayor de
135/85 mmHg.

d) PA en consultorio mayor de 140/90 mmHg y PA ambulatoria menor de
135/85 mmHg.

e) Ninguna de las anteriores.

3. En la evaluacion del paciente con probable hipertension se debera incluir también
lo siguiente:

a) Identificar los factores de riesgo cardiovascular con los que cuente cada pa-
ciente.
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b) Una evaluacion completa de dafio a érgano blanco.

¢) Todas la pruebas de laboratorio necesarias para descartar hipertension secun-
daria.

d) Ninguna de las anteriores.

e)ayh.

4. Es causa de error y puede influir para un valor incorrecto de presion arterial:
a) No permitir un reposo previo a la toma de al menos 5 minutos
b) Que el paciente hable durante el proceso de medicién
c) Utilizar el mismo tamafio de brazalete para todos los pacientes
d) Colocar el brazalete en cualquier posicion sin tomar en cuenta la ubicacion
de la arterial humeral
e) Todas son correctas

5. Cuando un paciente presenta valores limitrofes de PA para el diagnéstico de hi-
pertension y no tiene dafio a érgano blanco, lo méas aconsejable es:

a) Realizar mediciones de PA cada afio.

b) Unicamente solicitarle un monitoreo ambulatorio de 24 horas.

c¢) Mediciones de PA en por lo menos otras 2 a 4 ocasiones en un lapso de 6
meses y de persistir los valores limitrofes, entonces solicitarle un monitoreo
ambulatorio.

d) Ninguna de las anteriores.

e) Séloayhb.
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HIPERTENSION ARTERIAL PRIMARIA



Evaluacion clinica y paraclinica del paciente con
Hipertension Arterial Primaria

DR. IRINEO ROBERTO RENTERIA IBARRA

Valoracioén inicial

La evaluacion inicial tiene tres objetivos: 1) Identificar las causas conocidas de hi-
pertension arterial; 2) Investigar la presencia de dafio a 6rganos blanco y enfermeda-
des cardiovasculares, la magnitud de la enfermedad y la respuesta terapéutica; y 3)
Identificar otros factores de riesgo cardiovascular o enfermedades concomitantes que
puedan definir el prondstico y las guias de tratamiento.

Habitualmente la hipertensién arterial la encontramos durante una consulta or-
dinaria o como parte de un escrutinio rutinario por alguna otra enfermedad. En la
mayoria de los casos en que los hipertensos seran tratados en el hospital o consulto-
rio la evaluacion inicial deber4 consistir en:

1. Una historia clinica
2. Un examen fisico, y
3. Una serie de examenes laboratoriales y de iméagenes.

La historia clinica debera incluir: el inicio conocido de la hipertensién y su severidad,
historia o sintomas de cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, enfermedad vas-
cular periférica, renal, diabetes mellitus, dislipidemia, gota o cualquier otra patologia
cardiovascular; la historia familiar de hipertension arterial, enfermedad arterial coro-
naria prematura, accidente vascular cerebral, diabetes, dislipidemia o nefropatia; la
historia reciente de aumento de peso, tabaquismo u otras toxicomanias; los habitos
alimentarios, sodio, alcohol, grasas saturadas, cafeina, etcétera; el tratamiento actual,
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incluidos todos los farmacos de consumo actual que puedan estar influenciando el
aumento de la presion arterial, asi como los resultados de tratamientos antihiperten-
sivos previos y los factores ambientales y psicosociales en los que se desarrolla el pa-
ciente (situacion familiar, empleo, actividad fisica, nivel educacional) y demas facto-
res que puedan influir en las cifras de presion arterial.

La exploracion fisica debera incluir dos o mas mediciones de presion separadas por dos
minutos con el paciente en posicion supina o sentado y después de haber estado de
pie por dos minutos, verificacion en el brazo contralateral (si los valores son diferen-
tes, la cifra mayor sera utilizada); medicidn de la estatura, peso y circunferencia de la
cintura a nivel del ombligo; examen de fondo de ojo en busca de retinopatia hiper-
tensiva (estrechamiento arteriolar, constriccion arteriolar focal, cambios en cruce ar-
teriovenoso, hemorragias, exudados o edema en el disco), examen del cuello en bus-
ca de soplos carotideos, distension venosa, aumento de la tiroides; en el precordio, lo-
calizar anormalidades del ritmo y frecuencia cardiaca, desplazamiento del &pex, au-
mento del impulso sistélico del apex, soplos, “clicks”, tercero o cuarto ruidos; en los
pulmones, buscar estertores, broncoespasmo. Palpar y auscultar los pulsos arteriales
principales: carotideos, humerales, abdominales, femorales, popliteos tibiales y radia-
les; presencia de edema en miembros periféricos, cambios de coloracion de la piel,
ulceraciones o cicatrices, circulacion venosa, etcétera y por ultimo la exploracion
neuroldgica basica.

Todo lo anterior en conjunto nos debera ofrecer la ayuda necesaria para es-
tablecer las interrogantes indispensables para contestarnos desde el primer con-
tacto la sospecha de hipertension arterial, su magnitud en términos de severi-
dad, el estado global de riesgo cardiovascular, la posibilidad de una causa secun-
daria de hipertension (las menos frecuentes), establecer estrategias de manejo y
finalmente un plan de tratamiento y seguimiento tal como lo mostramos en la
tabla 1.0

Para los estudios habituales del hipertenso adulto, asintomatico, sin evidencia de dafio
a organos blanco (cerebro, corazon o rifion), la estrategia recomendada debera incluir
rutinariamente:

1) Un electrocardiograma de 12 derivaciones, pues sigue siendo hoy dia el mejor
método de escrutinio para dilucidar la presencia de hipertrofia ventricular iz-
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quierda o enfermedad isquémica, a pesar de su baja sensibilidad goza de una alti-
sima especificidad y sus bajos costos lo justifican.

2) Exdmenes laboratoriales de glucosa en ayunas, creatinina sérica y electrolitos (So-
dio, Potasio, Cloro y HCO3) en busca de diabetes, hipokalemia y funcién renal.

3) Colesterol total, HDL-C, LDL-C y Triglicéridos, ya que las dislipidemias se en-
cuentran frecuentemente asociadas con la hipertension y resulta indispensable su
diagnostico para valorar el riesgo global de estos pacientes.

4) Uriandlisis en busca de proteinuria o de algin sedimento renal anormal.

Es importante recalcar que en la valoracion inicial del paciente hipertenso no se
justifica en términos de costo/beneficio ningun otro estudio laboratorial o de ima-
gen, sin embargo existen situaciones muy claras desde la evaluacion inicial que bajo
la condicion de “a menos que” pudiesen presentarse en la consulta diaria, tales como
las siguientes: 1) paciente con antecedentes de tabaquismo, disnea o tos, en tal caso
una radiografia AP de tdrax resulta indispensable; 2) en caso de sospecha de una car-
diopatia isquémica por Enfermedad Arterial Coronaria, tan comun en el hipertenso,
una prueba de esfuerzo en banda sinfin también sera indispensable; 3) el hallazgo de
un soplo carotideo en la exploracién clinica, aun sin sintomas neurolégicos, obliga-
ria a solicitar un ecosonograma de arterias carotideas; 4) el solo antecedente de cai-
da en insuficiencia cardiaca del paciente hipertenso justificaria solicitar un ecocardio-
grama/doppler o el mismo estudio también resulta necesario cuando, desde la pri-
mera entrevista, se dispone de un electrocardiograma con datos de Hipertrofia Ven-
tricular Izquierda o en la exploracién clinica encontramos la presencia de soplos de
insuficiencia mitral; y 5) un potasio limitrofe o bajo implicaria un aumento de la se-
crecion de aldosterona (sin antecedente de uso de diuréticos) que pudiese ser debi-
da a trastornos primarios de corteza adrenal o aumento secundario de elevacion de
renina como sucede en la hipertensién renovascular.

Sin embargo, habra que establecer como premisa que la casi totalidad de la pobla-
cion hipertensa (95%) son de etiologia primaria o esencial y que los menos, de etio-
logia secundaria, representan tan solo 5% de esta poblacion.

Ahora analicemos la tabla 1.0, en la primera linea se enfatiza que la valoracion ini-
cial deberd establecer el Riesgo Cardiovascular Global (RCG) de cada paciente. Ello
implica investigar en el paciente la posible existencia de cada uno de los factores de
riesgo coronario, como son en primer lugar el genético, la edad del paciente, su gé-
nero (masculino-femenino) la existencia de diabetes, intolerancia a la glucosa, taba-
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quismo, dislipidemia, obesidad (indice de masa corporal), sedentarismo y conjuntar-
los todos ellos con las tablas de riesgo de Framinham que predicen el riesgo cardio-
vascular a 10 afios. En la segunda linea de esta tabla se muestra la necesidad de esta-
blecer una posible causa secundaria de hipertension, aunque sabemos que ésta es
muy remota. En la tercera linea se enfatizan datos que se recogen en la historia cli-
nica y que resultan cruciales para establecer estrategias para el manejo a largo plazo
del hipertenso, como son sus actividades ordinarias, su estado socioeconémico, su
grado de educacion y comprension de su enfermedad que resultan indispensables en
cada paciente para el apego al tratamiento y control a largo plazo y, en consecuen-
cia, al éxito en el tratamiento.Y en la linea cuatro se establece que la valoracion ini-
cial nos debe conducir a un plan de manejo no farmacolégico, que incluye el cam-
bio en el estilo de vida y la modificacion de todos los factores de riesgo que en él o
ella existan, tales como: obesidad, tabaco, diabetes, sedentarismo, dislipidemia etcéte-
ra, que deberan en su caso ser atendidos con la misma responsabilidad que el propio
problema hipertensivo.

Medicién de la presidon sanguinea y evaluacion clinica

Como ha sido sefialado en capitulos previos, la hipertensién arterial se define co-
mo aquella Presién Sistdlica de 140 mmHg o mayor, o Presion Diast6lica de 90
mmHg o mayor, o los pacientes bajo tratamiento antihipertensivo.

El objetivo de identificar y tratar la hipertension arterial es reducir el riesgo de las
enfermedades cardiovasculares y la morbilidad y mortalidad asociadas. Para tal obje-
tivo es Gtil establecer una clasificacion en el adulto para identificar con ella a los in-
dividuos de alto riesgo y ofrecer las guias de seguimiento y tratamiento.

Como resultado de los estudios epidemiolégicos se ha podido determinar que
tanto la presion sistolica como la diastolica tienen una relacion potente, continua,
graduada, consistente, independiente, predictiva y etiologicamente significativa para
el desarrollo de la Enfermedad Arterial Coronaria. (1, 2)

Aungue la clasificacion de la hipertension para los adultos es de alguna manera
arbitraria, es util para el clinico que debe establecer tratamientos basados en una mul-
titud de factores, incluidos los niveles de presion arterial.

En la tabla 2.0 mostramos la clasificacion propuesta por el VI Comité Conjunto
de Expertos sobre la Prevencion, Deteccidn, Evaluacién y Tratamiento de la Hiper-
tension Arterial para adultos mayores de 18 afios. (3)
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Esta clasificacion es para sujetos que no estén recibiendo antihipertensivos y que
no tengan una enfermedad aguda. La clasificacion esta basada sobre el promedio de
dos 0 mas lecturas de presion arterial en dos 0 mas visitas consecutivas al consulto-
rio después de la evaluacion inicial. Las presiones sanguineas deberan tomarse de ma-
nera estandarizada, utilizando un equipo que llene los criterios de certificacion (4) y
con las técnicas aprobadas de forma universal que se describen en otro capitulo.

Se debera explicar al paciente el significado de las lecturas de su presion arterial
y la necesidad de mediciones periddicas. En la tabla 3.0 se describen las recomenda-
ciones de seguimiento basadas en las mediciones iniciales de presion arterial para los
adultos del mismo reporte del INC-VI. (3)

Las mediciones de presion arterial fuera del consultorio pueden ofrecer informa-
cion de gran valor en la evaluacién inicial del paciente hipertenso, las automedicio-
nes de la presion arterial una vez que hallamos entrenado al paciente para realizarlas
con la técnica y procedimientos correctos resultan de gran ayuda, ya que podremos
distinguir la presencia de una hipertension sostenida de la llamada “hipertension de
bata blanca”, situacion que se observa con mucha frecuencia en pacientes cuya pre-
sion sanguinea se encuentra persistentemente elevada en el consultorio pero que se
mantiene normal fuera del ambiente médico del consultorio u hospital. Las autome-
diciones también permiten evaluar la respuesta de los tratamientos antihipertensivos,
mejoran la adherencia al tratamiento y potencialmente reducen costos. (5)

Las presiones sanguineas de personas con hipertension tienden a ser mayores
cuando se toman en el hospital o consultorio que cuando se miden fuera de los mis-
mos ambientes médicos. (6)

Aunque el esfigmomandmetro de mercurio es aln el mas seguro para uso clini-
co, generalmente no es practico para uso en el hogar. Por ello cualquier equipo elec-
tronico validado o cualquier equipo aneroide que haya probado ser seguro de acuer-
do con los estandares internacionales podra ser utilizado (7, 8) con los brazaletes
apropiados.
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Tabla 1. Informacion que debera obtenerse en la valoracion inicial

del paciente hipertenso

Datos clinicos

Informacion relevante

Riesgo Cardiovascular Global

Posibilidad de hipertension
arterial secundaria
Establecer estrategia de manejo

Promedio de las cifras de presion arterial

Factores de riesgo no hipertensivos

Dafio a 6rganos blanco

Datos obtenidos por historia clinica y examenes
de laboratorio

Nivel de educacion, cambios al estilo de vida,
apego al tratamiento

Plan de tratamiento y seguimiento Decisiones para cambios no farmacoldgicos y

farmacoldgicos, citas proximas, revaloraciones

Tabla 2. Clasificacion de la hipertensiéon arterial para adultos

Categoria Sistélica (mmHg) Diastélica (mmHg)

Optima <120 y <80
Normal <130 y <85
Normal alta 130-139 0 85-89
Hipertension

Estadio 1 140-159 0 90-99

Estadio 2 160-179 0 100-109

Estadio 3 = ¢ >180 0 =6 >110

Tabla 3. Recomendaciones para el seguimiento basado en la medicion
de la presion sanguinea inicial para hipertensos adultos

Presién sanguinea arterial inicial (mmHg)

Sistoélica Diastolica

Seguimiento recomendado

<130 <85
130-139 | 85-89
140-159 = 90-99
160-179 | 100-109
=6>180 | =6 >110

Revaloracion en dos afos

Revaloracion en un afio

Confirme en dos meses

Evallelo en un mes

EvalGelo en una semana dependiendo de su estado clinico

160 Hipertension arterial en la clinica



Referencias bibliograficas:

t Stamler J. Blood pressure and high blood pressure: aspects of risks. Hypertension 1991;18(suppl
1):1-95-1-107.

2 Flack JM, Neaton J, Grimm R Jr et al., For the Multiple Risk Factors Intervention Trial Re-
search Group. Blod pressure and mortality among men with prior myocardial Infarction. Cir-
culation 1995;92:2437-2445.

¢ Joint National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Presure
(INCVI). Arch Intern Med 1993;153:154-183.

* Prisant LM, Alperte BS, Robbins CB et al. American National Standandar for nonautomated
sphygmomanometers: summary report Am J Hypertens 1995;8:210-213.

5 Pickering T. For the American Society of Hypertension ad hoc panel. Recomendations for the
use of home (self) and ambulatory blood pressure monitoring. Am J Hypertens 1995;9:1-11.

¢ Mancia G, Sega R, Milesi C, Cesana G, Zanchetti A. Blood pressure control in the hypertensi-
ve population. Lancet 1997;349:454-457.

"White WB, Berson AS, Robbins C et al. National standard for measurement for resting and am-
bulatory blood pressure with automated sphygmomanometers. Hypertension 1993;21:504-
509.

¢ O’Brien E, Petrie J, Littler W. et al. The British Hipertension Society protocol for the evalua-
tion of automated and semi-atomated blood pressure measuring devices with special referen-
ce to ambulatory systems. J Hypertens 1990;8:607-619.

Preguntas:

1. El estudio del paciente hipertenso debe incluir:
a) Historia clinica completa.
b) Examenes de laboratorio.
c) Estudios de radiodiagnostico.
d) Sélo a.
e) Todas.

2. La exploracion fisica debe incluir en cada visita, cuando menos:
a) Una toma de presion arterial.
b) Dos tomas de presion arterial.
c) Tres tomas de presion arterial.
d) Cuatro tomas de presién arterial.
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3. Cuando los valores de la presion arterial sean diferentes en ambos brazos debera
tomarse el mayor.
a) Verdadero.
b) Falso.

4. El objetivo de identificar y tratar la hipertension arterial es sélo bajar las cifras de
presion.
a) Verdadero.
b) Falso.

5. La presion arterial Optima es:
a) <120/80 mmHg.
b) <130/85 mmHg.
c) <140/90 mmHg.
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Bases fisiopatologicas para el tratamiento

DR. ERNESTO GERMAN CARDONA MuRoOZz
DR. ABEL HERNANDEZ CHAVEZ

Introduccion

La hipertension arterial es una patologia muy importante, en vista de su capacidad
para reducir sustancialmente la duracion y calidad de vida de quien la sufre, tanto mas
como antigua y severa sea la hipertension. Esta reduccion depende de la capacidad
de la enfermedad para generar complicaciones propias, principalmente cardiacas, re-
nales y del Sistema Nervioso Central, y de su participacion como factor de riesgo y
de aceleracion de la ateroesclerosis en estos mismos territorios, como se muestra en

la siguiente figura:
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Las complicaciones de la hiperten-
sion arterial son de dos tipos: las
producidas directamente por ella 'y
las que se originan por la ateroes-
clerosis de la que es factor de ries-
go y de aceleracion.
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Concepto

Es importante enfocar la HAS como una enfermedad compleja de etiologia mul-
tifactorial y aun desconocida que involucra alteraciones hormonales, metabolicas,
vasculares, organicas, etcétera, en la cual el incremento de la presion arterial es solo
una de las manifestaciones mas obvias de la enfermedad, pero no el factor mas im-
portante que condiciona el dafio organico. Este enfoque nos obliga a no Unicamen-
te fijarnos como meta terapéutica o de intervencion normalizar las cifras tensiona-
les, sino que nos encauza ademas a tratar de preservar la funcion y evitar el dafio or-
ganico, que al final, son la causa de la morbimortalidad de la HAS y no siempre es-
tan relacionadas en forma directa con las cifras de presion arterial.

Fisiopatologia de la Hipertension arterial esencial

Resulta dificil hablar de fisiopatologia de una enfermedad de la cual se descono-
ce su etiologia y los mecanismos responsables de su desarrollo, sin embargo existen
varias teorias que tratan de explicar el proceso fisiopatoldgico de la HAS:

a) Hiperactividad simpatica. Numerosos estudios en humanos y modelos animales han
demostrado un aumento de la actividad simpética en la HAS. Sin embargo, no esta
claro si esta hiperactividad simpatica observada en el hipertenso joven con sindrome
hiperdinamico y buena respuesta a bloqueadores adrenérgicos es causa 0 consecuen-
cia de la enfermedad,* ya que como lo sugieren los estudios de Ferrario, un aumen-
to en la actividad de la renina-angiotensina cerebral se acompafa de un aumento de
estimulos simpaticos,? o las observaciones descritas por Carretero, en la que los vasos
del paciente hipertenso son hiperreactores a las catecolaminas por la influencia de
neuropéptidos locales que al actuar en forma intracrina, autocrina y paracrina con-
dicionan respuestas aumentadas a las catecolaminas.®

Otra condicion que aumenta el tono simpatico es la hiperinsulinemia, que dada
su gran relacion con la HAS en el llamado sindrome metabdlico comdn o sindrome
de Reaven, lo analizaremos por separado.

b) Alteracion de la curva de relacion presion/diuresis. En individuos normales, la presion
arterial guarda una relacién directa con la eliminacién de sodio y agua por el rifién,
de tal manera que cada vez que aumenta la presion arterial por estimulos fisioldgi-
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cos, el rifidn excreta mas agua y sodio en forma compensadora para reducir las cifras
tensionales a sus niveles normales. En algunos hipertensos arteriales esenciales esta re-
lacidn se altera, de tal forma que se pierde o disminuye este mecanismo protector,
perpetuandose las cifras tensionales elevadas.*

Se cree que la pérdida de este mecanismo compensador se debe a un defecto con-
génito que reduce la superficie de filtracion, o por una disminucion anatémica o fun-
cional de los glomérulos.®

¢) Teoria metabdlica. Postula que existe un defecto genético de fondo, responsable de
modular el metabolismo de lipidos, carbohidratos y acido Urico entre otros y que tie-
ne como tronco comun fisiopatoldgico la resistencia a la insulina, definida como una
respuesta subnormal de los tejidos a una concentracién determinada de insulina, su-
puestamente por una hipofuncién de los receptores tisulares y cuya repercusion pri-
maria es la hiperinsulinemia, que a su vez ejerce maltiples efectos: retencion de Na+,
acumulo de Ca++, actividad simpética aumentada y expresion de proto-oncogenes
que condicionan hipertension arterial, hipertrofia, fibrosis y disfuncion tisular.®

Este sindrome metabdlico, denominado “sindrome metabdlico comdn” o “sindro-
me de Reaven”, postula que la hipertension arterial, la diabetes mellitus no insulino
dependiente, la obesidad y las dislipidemias tienen un mismo tronco comun fisiopa-
toldgico, condicionado genéticamente y que la expresion fenotipica primaria varia
de acuerdo con los estimulos ambientales. La frecuencia de hiperinsulinemia en el

hipertenso es muy alta.

En un estudio reportado
por Alcocer en mexica-
nos sin tratamiento la hi-
perinsulinemia fue de
31%,” y en un estudio re-
ciente de Cardona en hi-
pertensos no tratados y
no obesos se encuentra
una prevalencia de hipe-
rinsulinemia de 60% rela-
cionada con la edad vy el
grado de hipertrofia ven-
tricular izquierda.®
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Sin duda, las dos entidades sindromaticas que mas se han relacionado con la gé-
nesis y progresion de la patologia cardiovascular son la Resistensia a la Insulina y la
Disfuncion Endotelial, estando atn pendiente por definir si ambas patologias son una
causa de la otra, si simplemente coexisten, o bien si son una misma enfermedad que
comparte un tronco comun fisiopatologico y tiene diferente expresion fenotipica en
el curso temporal de la enfermedad. Lo cierto es que dificilmente se concibe la pa-
tologia cardiovascular sin la coexistencia de uno o varios elementos de la resistencia
a la insulina y la disfuncién endotelial.

El término Resistencia a la insulina se define como una respuesta subnormal de los teji-
dos a una concentracion dada de insulina en su capacidad para ingresar la glucosa a la célula,
y es éste quiza el punto clave de la enfermedad, ya que la hiperinsulinemia es s6lo
una de las respuestas compensatorias a la baja sensibilidad a la insulina de algunos te-
jidos, mas no es el aumento de la insulina el factor méas importante que condiciona
la enfermedad cardiovascular, a pesar de que la insulina per se tiene maltiples efectos
que pudieran explicarla, tales como su capacidad para retener Na+ y H20 a nivel re-
nal, potenciar la actividad simpatica y la de la A Il, estimular la expresion de proto-
oncogenes favoreciendo la hipertrofia y la fibrosis.

Es importante aclarar que gran parte del problema cardiovascular que genera la
resistencia a la insulina es porque esta alteracién no es homogénea, ya que la capta-
cion de glucosa es diferente en cada tejido y la sensibilidad a la insulina también.
Existen tejidos insulino-resistentes que por su volumen impactan en la concentra-
cién sérica de insulina y
otros que son insulino-sensi-
bles, que por su capacidad de

Selectividad de la Resistenciaala

Insulina _

_— Organos producir hormonas y agen-
ejiclas .
Insuling -resistentes nguline - tes neurohumorales impac-

tan la funcion cardiovascular
l como se muestra la figura.
Frssn
Tejido Adipoga MEULINA Higado
Tajido Muscular

l Hipertension Artenal

CHtneees il Dislipidemia
Duabefes Mellitus Tipo | Hiparuricemia
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¢) Teoria de la Disfuncion Endotelial. La disfuncion endotelial debe concebirse como un
proceso nosolégico que disminuye o elimina la respuesta vasodilatadora inducida por
el endotelio, ya sea por deficiencia absoluta o relativa en la disponibilidad local de
ON, con repercusién importante en los procesos de génesis o aceleracion de la ate-
rosclerosis.

El ON actta en multiples niveles produciendo acciones que pueden proteger de
la aterosclerosis y sus complicaciones y por eso, al disminuir su efecto biolégico por
su ausencia o inactivacion, puede desarrollarse la enfermedad.®

La falta de disponibilidad de ON en un momento vy sitio determinados, no obli-
gadamente significa que la disfuncion endotelial sea producida por dafio en el endo-
telio, ya que la disminucion del ON puede estar condicionada por alteraciones en
diferentes niveles del proceso de su sintesis 0 degradacion.

El endotelio vascular es quiza uno de los 6rganos mas grandes del organismo y ha
pasado de ser una simple membrana de interfase entre los compartimentos intra y
extra vascular a ser un verdadero laboratorio y 6rgano modulador de su propia fun-
cion y de otras estructuras como son las plaquetas y el tejido muscular con sus com-
ponentes miocitico y fibroso. Dentro de las funciones que podemos destacar del en-
dotelio se encuentran:

a) Es una superficie no trombogénica.

b) Produce sustancias vasodilatadoras y vasopresoras que modulan el tono vascular.

c) Produce factores capaces de modular la expresién de proto-oncogenes que a su
vez modulan el crecimiento de la matriz fibrosa y del tejido muscular.

d) Modula la movilidad de sustancias entre los compartimentos que une/separa
influyendo en su depoésito, movilizacion y metabolismo, cabe destacar en es-
tas sustancias a las lipoproteinas, involucradas en la génesis de la placa atero-
matosa.

e) Produce sustancias capaces de influir en la funcién plaquetaria y la coagula-
cion.

Cuando el endotelio disfunciona, se alteran los elementos de la cadena oxidativa,
se pierde el perfecto equilibrio entre agentes vasopresores y vasodilatadores, se acti-
va la expresion de agentes neurohumorales que al final producen remodelacion, fi-
brosis e hipertrofia con retroalimentacion positiva de la enfermedad. El siguiente dia-
grama ejemplifica el mecanismo de dafio organico en HAS:
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AUn queda incierto si la hipertension al aumentar el estrés de rozamiento es la
causa o la consecuencia de la disfuncion endotelial.** La disfuncion endotelial tam-
bién se ha considerado como causa de la resistencia a la insulina; en la siguiente fi-
gura se muestra su posible relacion, destacando que se requiere una informacion ge-
nética que predisponga al desarrollo de la patologia, un medio ambiente desde la vi-
da in Gtero o posterior al nacimiento que favorezca la expresion de dicha informa-
cién génica y una vez disparada la expresién de los genes que producen la disfun-
cion del endotelio, ésta puede expresarse como resistencia a la insulina, como obesi-
dad, como hipertension arterial, como dislipidemia, como diabetes mellitus, etcétera
y en su conjunto ser responsables del desarrollo de la enfermedad microvascular o
macrovascular que clinicamente se manifiestan como cardiopatia isquémica, eventos
vasculares cerebrales o periféricos y/o dafio renal.

e) Teoria genética. La HAS es una enfermedad familiar, poligénica. Las evidencias su-
gieren que una alteracién en la informacion genética al recibir estimulos especifi-
cos del medio ambiente permite su expresion fenotipica manifestaindose la enfer-
medad.

El gene candidato mas fuerte para explicar buena parte del fendmeno hiperten-
sivo es el del angiotensindgeno y el mas probablemente relacionado con las compli-
caciones, en especial en la interrelacion ateroesclerosis/hipertension es el polimorfis-
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mo del gene de la ECA,; la manipulacién de estos dos genes podria resultar en el con-
trol de la hipertension arterial y de sus complicaciones.

Por otra parte, estd plenamente demostrado el beneficio que se obtiene al tratar
adecuadamente la hipertension arterial, y la importancia de lograr la meta terapéu-

tica, tal como lo
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En grupos especiales, como los pacientes diabéticos, el beneficio obtenido sigue
aumentando al reducir ain mas los valores de presion arterial, condicion que hecha
por tierra la hipotesis antes aceptada de la curva “J” que postulaba que al bajar la TA
de 85 mmHg aumentaba la mortalidad. La grafica siguiente muestra los resultados
obtenidos en el estudio HOT, en el subgrupo de pacientes diabéticos.
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Otros estudios, como el estudio HOPE, realizado en pacientes de alto riesgo car-
diovascular, demuestra reduccion significativa del riesgo cardiovascular al bloquear el
sistema renina-angiotensina, incluso reduciendo la aparicion de nuevos casos de dia-
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Estratificacion de riesgo del paciente con HAS
Severidad de HAS (valores en mm de Hg)

Condiciones asociadas Grado | Grado Il Grado Il
TAS 140-159 | TAS 160-179 TAS>180
TAD 90-99 | TAD 100-109 TAD>110
TA normal alta sin otros factores de @ Riesgo Riesgo Riesgo
riesgo o enfermedad Bajo Medio Alto
Dos 0o menos factores de riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
Medio Medio Alto
Tres 0 mas factores de riesgo Riesgo Riesgo Riesgo
Dafio en 6rgano blanco o diabetes Alto Alto Alto

Vale la pena aclarar que de acuerdo con los lineamientos de la OMS/SIH se con-
sideran 4 diferentes niveles de riesgo, incluyendo el riesgo “Muy alto”, sin embargo,
con fines didacticos lo eliminamos, ya que la conducta terapéutica es idéntica a la del

paciente con riesgo “Alto”.

En la actualidad, el nivel 6ptimo de presion arterial 0 meta terapéutica debe in-
dividualizarse con base en el nivel de riesgo de cada paciente que muestra la tabla
anterior, debiendo considerar que entre mayor sea el riesgo del paciente, mas estric-
tos debemos ser en su control. La OMS y la SIH proponen un esquema terapéutico
que facilita la toma de decisiones.*»*
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Recientemente se ha demostrado su importante efecto sobre la actividad de la
NAD(P)H, una fuente muy importante de anion superdxido en el endotelio vascu-
lar. Existe una relacion compleja entre el ON y la A 11, ya que aunque sus efectos
son opuestos, pues el ON produce vasodilatacion, tiene efectos antiproliferativos, an-
tiapoptosis, antiagregadores plaquetarios e inhibe la migracion y la adherencia de los
leucocitos y la A 11 al estimular su receptor AT1 hace lo contrario, su relacion es mas
profunda, ya que el ON tiene un efecto regulador sobre el sistema renina-angioten-
sina a varios niveles y la A 1l también influye sobre la produccion del ON y en es-
pecial sobre la expresion del gene de la NOS inducible.®

La siguiente figura esquematiza los principales mecanismos involucrados en la
produccién de dafio vascular por la angiotensina I, considerando sus efectos en los
diversos sistemas y a diferentes niveles de integracion y tomando en cuenta la parti-
cipacién de los principa